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მარცხენა პარკუჭის (მპ) მასის (მპმ) გაზრდა არის 
ცერებროვასკულური გართულებების და კარდიოვასკულური 
მიზეზებით პირობადებული სიკვდილიანობის მძლავრი პრედიქტორი 
(98). ფრემინგემის კვლევამ (1983წ) აჩვენა, რომ 5 წლიანი დაკვირვების 
პერიოდში, მათ შორის ვისაც აღენიშნებოდა მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფიის (მპჰ) ელექტროკარდიოგრაფიული კრიტერიუმები, 
სიკვდილიანობა მამაკაცებში შეადგენდა 35% და ქალებში 20% (37). 
პაციენტებში დოკუმენტირებული კორონარული დაავადებით  და მის 
გარეშე მპჰ ზრდის სიკვდილიანობის რელატიურ რისკს 4-ჯერ 
მამაკაცებში და 2-ჯერ ქალებში (22). მარცხენა პარკუჭის მასის ინდექსი 
(მპმი) ავადობის და სიკვდილიანობის უფრო ძლიერი პრედიქტორია 
ვიდრე არტერიული წნევა (39,61).  მისი პრედიქტორული მნიშვნელობა 
არ არის დამოკიდებული რისკის ტრადიციულ ფაქტორებზე, 
როგორებიცაა: არტერიული წნევა, შაქრიანი დიაბეტი, ქოლესტერინის 
დონე სისხლში, თამბაქოს მოხმარება (42). პარკუჭოვანი რითმის 
დარღვევები გაცილებით უფრო ხშირია მპჰ შემთხვევებში, ვიდრე მის 
გარეშე (62,59). პრაქტიკულად ჯანმრთელ პოპულაციაში, რომლებზედაც 
დაკვირვება წარმოებდა 4 წლის განმავლობაში და მპჰ კრიტერიუმად 
მიღებული იყო მპმ>143გ/მ² მამაკაცებში და მპმ>102გ/მ² ქალებში, 
კარდიოვასკულური დაავადების განვითარების რელატიური რისკი მპმ 
მატების ყოველ  50გ/მ² იყო: 1,49 მამაკაცებში და 1,57 ქალებში. მასის ეს 
მატება აგრეთვე ასოცირებული იყო კარდიოვასკულური 
სიკვდილიანობის რელატიურ რისკთან: 1,73 მამაკაცებში, 2,12 ქალებში; 
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საერთო სიკვდილიანობის რელატიურ რისკთან: 1,49 მამაკაცებში, 2,01 
ქალებში (42). იგივე ფრემინგემის პოპულაციური კვლევიდან სჩანს, რომ 
იმ პირებში ვისთანაც   კვლევის 
დასაწყისში ნახული იყო მპჰ ეკგ კრიტერიუმები და რომლებსაც 
შემდგომ წლებში აღენიშნებოდათ ეკგ ვოლტაჟის მატება,  ორჯერ 
უფრო ხშირად აღენიშნებოდათ მძიმე მწვავე კარდიოვასკულური 
გართულება, ვიდრე იმ პირებში, რომლებშიც ადგილი ჰქონდა 
ვოლტაჟის კლებას (19). როგორც ზემოთ თქმულიდან სჩანს მპჰ აქვს 
მეტად მძიმე უარყოფითი პროგნოსტული მნიშვნელობა. ამ მხრივ 
ყურადღებას იმსახურებს უკანასკნელი წლების კვლევები, საიდანაც 
სჩანს, რომ მპჰ უკუგანვითარება საგრძნობლად აუმჯობესებს 
დაავადების პროგნოზს. მაგალითად Koren M. J. და თანაავტორების (40) 
მონაცემებით არტერიული ჰიპერტონიით შეპყრობილ პირებში მპჰ 
გარეშე მწვავე კარდიოვასკულური გართულებები ნახული იყო 4,8%, 
მათში ვისაც მკურნალობის შედეგად აღენიშნათ მპჰ რეგრესია – 9,6%, 
იმ შემთხვევებში კი სადაც მპჰ რეგრესია არ მოხდა გართულებების 
სიხშირე შეადგენდა 15% (40). მსგავსი შედეგები მიღებული იქნა სხვა 
კვლევებითაც (54,66). 
ჰიპერტროფირებულ კუნთში იმპულსების გატარების 
ხანგრძლივობა ენდოკარდიუმიდან პერიკარდიუმისაკენ გაზრდილია, 
რაც აფერხებს დეპოლარიზაციის პროცესს. ჰიპერტროფირებული 
კუნთის პირობებში რეპოლარიზაცია იწყება დეპოლარიზაციის 
ჩათავებამდე, რაც იწვევს რეპოლარიზაციის პროცესების ურთიერთ-
საწინააღმდეგო მიმართულებით გავრცელებას. ამ დროს ეცემა Na+, K+, 
Ca²+  და სხვა იონების კონცენტრაცია, რაც გამოიხატება მიოკარდიუმის 
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ბიოელექტრული აქტიობის სისწრაფის, ასევე ინტენსიობის 
დაქვეითებაში და მიოკარდიუმის ელექტრული არასტაბილობის 
გაზრდაში (116). ამგვარად მპჰ შემთხვევებში იქმნება ხელშემწყობი 
პირობები პარკუჭთა ფიბრილაციის წარმოშობისათვის და    მართლაც, 
უეცარი სიკვდილის შემთხვევები მპჰ არსებობისას 10-ჯერ ხშირია, 
ვიდრე მპჰ გარეშე (36). 
მეორეს მხრივ, მპჰ სპორტსმენებში ჩვეულებრივი მოვლენაა. 
ინტენსიური და რეგულარული ფიზიკური აქტიობა, ე.წ. ,,ნორმალური,, 
გულისაგან განსხვავებით, იწვევს ფუნქციურ და მორფოლოგიურ 
ადაპტაციურ ცვლილებებს გულის კუნთში. მკვლევარების უმეტესობის 
მიერ გულის მორფოლოგიური ადაპტაცია განიხილება, როგოც 
ნორმული ვარიანტი და როგორც გულის რეაქცია წნევით ან/და 
მოცულობით გადატვირთვაზე (33).  
მიუხედავად ამისა სპორტსმენებში აღწერილია უეცარი სიკვდილის 
შემთხვევები. სპორტული შეჯიბრების ინტენსიობა გავლენას ახდენს 
კარდიული სიკვდილის განვითარებაზე. რაც უფრო მეტია ფიზიკური 
გადაძაბვა, მით უფრო მაღალია უეცარი სიკვდილის განვითარების 
რისკი. რისკის ფაქტორები სპორტსმენებში იყოფა ორ ჯგუფად: 35 
წლის ასაკამდე და 35 წლის ზევით. ახალგაზრდა ჯგუფში უეცარი 
სიკვდილის უხშირესი მიზეზი გულის ჰიპერტროფიასთან 
დაკავშირებული ფარული პათოლოგიაა. მათ შორის 40% მოდის 
ჰიპერტროფიულ კარდიომიოპათიაზე. ხანდაზმულ სპორტსმენებში 
უეცარი სიკვდილის მიზეზის 75% დაკავშირებულია კორონარულ 
დაავადებასთან (78,97,34). საყურადღებო მონაცემები გამოაქვეყნეს 
Corrado D. და თანაავტორებმა (11) გამოიკვლიეს უეცარი სიკვდილის 
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შემთხვევები სპორტულ და არასპორტულ ახალგაზრდა პოპულაციაში 
(12-35 წლის) და დაადგინეს, რომ შეჯიბრებებში მონაწილე 
სპორტსმენებში უეცარი სიკვდილის რისკი 2,5-ჯერ უფრო მაღალი იყო 
ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში. სიკვდილის მიზეზი უმთავრესად იყო 
კარდიომიოპათია, კორონარული არტერიების ნაადრევი დაავადება და 
კორონარული არტერიების ანომალიები. მოყვანილი მონაცემები 
იმითაცაა საყურადღებო, რომ ძალიან ხშირად ჰიპერტროფიული 
კარდიომიოპათია მიმდინარეობს უსიმპტომოდ, აშკარა 
დამახასიათებელი ობიექტური ცვლილებების გარეშე (49). ახალგაზრდა 
სპორტსმენებში  უეცარი სიკვდილის შემთხვევათა 10% მოდის ე.წ. მპ 
იდიოპათიურ ჰიპერტროფიაზე, რომელიც ასევე უსიმპტომოდ 
მიმდინარეობს და მეტად ძნელია მისი გარჩევა სპორტული, 
ადაპტაციური ჰიპერტროფიისაგან (3). ზოგიერთი მკვლევარი 
გამოთქვამს ეჭვს იმის შესახებ თუ რამდენად ფიზიოლოგიურია 
ინტენსიური ფიზიკური დატვირთვით პირობადებული მპჰ (65). ამ 
ავტორებმა შეისწავლეს ჯარში გაწვეული პირები სავალდებულო 
წრთვნების ჩატარებამდე და ინტენსიური ვარჯიშის 10 კვირის შემდეგ. 
მპმ გაიზარდა 18%-ით. აღინიშნებოდა ძლიერი კორელაციური კავშირის 
არსებობა მასის მატებასა, გენეტიკურ კომპონენტს და სისხლში ტვინის 
ნატრიურეტიული პეპტიდის მომატებას შორის. ეს უკანასკნელი ასევე 
მომატებულია მპ პათოლოგიური ჰიპერტროფიების დროს და აქვს 
უარყოფითი პროგნოსტიული მნიშვნელობა. არსებობს აგრეთვე 
მოსაზრება, რომ ე.წ. იდიოპათიური ჰიპერტროფიის შემთხვევათა 
ნაწილი შესაძლებელია იყოს ,,სპორტული გულის სინდრომის,, 
გამოხატულება (66). იგივე ავტორი პროფესიონალი სპორტსმენების 
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ნაწილში აღნიშნავს პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდას, 
რაც ჩვეულებრივ პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებისათვისაა 
დამახასიათებელი. 
ამგვარად, მპჰ მძიმე კარდიოვასკულური გართულებების 
დამოუკიდებელი რისკის ფაქტორია, დაკავშირებულია მთელ რიგ 
პათოლოგიურ მდგომარეობებთან, ხელსაყრელ პირობებს  ქმნის 
პარკუჭთა ფიბრილაციის და უეცარი სიკვდილის განვითარებისათვის. 
მპჰ შეფასებას განსაკუთრებით დიდი მნიშვნელობა აქვს 
სპორტსმენებისათვის, რომლებიც ღებულობენ მძიმე ფიზიკურ 
დატვირთვებს და შეჯიბრებების პროცესში იმყოფებიან ძლიერი 
ფიზიკური და ფსიქოლოგიური სტრესის მდგომარეობაში (115,121,127). 
მპჰ მნიშვნელობის სწორ შეფასებას მნიშვნელობა აქვს სპორტსმენების, 
განსაკუთრებით  ელიტარული სპორტსმენების სოციალურ-ეკონომიური 
მდგომარეობისათვისაც. რადგანაც, პათოლოგიური მდგომარეობის 
დადგენა აყენებს საკითხს დიდი სპორტიდან წასვლის შესახებ. მეორეს 
მხრივ ჰიპოდიაგნოსტიკა, შესაძლებელია აღმოჩნდეს საბედისწერო 
პირთათვის, რომელებიც ღებულობენ ძლიერ დატვირთვებს. საკითხი 
იმის შესახებ თუ რამდენად არის ფიზიოლოგიური ე.წ. ,,სპორტული 
გულის სინდრომი,, ჯერ კიდევ არ არის საბოლოოდ გადაწყვეტილი. 
 
გამოკვლევის მიზანი და ამოცანები 
 
ექო-დოპლეროგრაფიული და ელექტროკარდიოგრაფიული 
პარამეტრების სპეციფიურობის და მგრძნობელობის დადგენის გზით, 
 8
პათოლოგიური და ადაპტაციური მპჰ შეფასების მაღალ-ინფორმაციული 
და ხარჯ-ეფექტური მეთოდების შემუშავება.  
 
დასახული იყო შემდეგი ამოცანები: 
 
1. მარცხენა პარკუჭის სტრუქტურული და ფუნქციური 
მდგომარეობის შეფასება სპორტსმენებში და პაციენტებში; 
2. მარცხენა პარკუჭის რეპოლარიზაციის ფაზის თავისებურებების 
დადგენა სპორტსმენებში და პაციენტებში; 
3. ჰემოდინამიკის და მპ რეპოლარიზაციის ფაზის რეაქციის დადგენა 
ფიზიკურ დატვირთვაზე სპორტსმენებში და პაციენტებში; 
4. გულის ფუნქციური მდგომარეობის შეფასება სპორტსმენებში 






მდგომერობს იმაში, რომ მპ მასა ტრენირებულ სპორტსმენებში და 
პაციენტებში არტერიული ჰიპერტონიით მნიშვნელოვნად არ 
განსხვავდება ერთმანეთისაგან. მიუხედავად ამისა, მათ შორის 
განსხვავება აღინიშნება გულის სტრუქტურულ – ფუნქციურ 
მდგომარეობაში, რაც იმაზე მიუთითებს რომ არტერიული 
ჰიპერტონიის დროს პოსტდატვირთვა არ არის მპჰ ჩამოყალიბების 
ერთადერთი მიზეზი; ადაპტაციური მპჰ გამოხატულება 
დაკავშირებულია სისტოლური წნევის რეაქციასთან პიკურ 
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დატვირთვაზე, განსხვავებით პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებისაგან 
სადაც ეს კავშირი გამოიხატება დიასტოლური წნევის რეაქციით; მპჰ 
დროს პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდა ასოცირდება 





შემუშავებულია მპ ადაპტაციური და პათოლოგიური 
ჰიპერტროფიის ექო-დოპლეროგრაფიული სადიფერენციო 
კრიტერიუმები. ეკგ QT ინტერვალის და მისი დისპერსიის დადგენა, 
მოსვენებულ მდგომარეობაში და ფიზიკური დატვირთვის ტესტის 
ჩატარების პირობებში, საშუალებას იძლევა ეჭვი იქნას მიტანილი მპ 
ჰიპერტროფიის პათოლოგიური კომპონენტის არსებობაზე და შეფასდეს 






ნაშრომი აპრობირებულია აკად. მ. წინამძღვრიშვილის სახელობის 
კარდიოლოგიის ინსტიტუტის სამეცნიერო საბჭოს სხდომაზე. 
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ნაშრომის მოცულობა და სტრუქტურა. 
 
დისერტაცია წარმოდგენილია ნაბეჭდი ტექსტის 96 გვერდზე, 
შედგება შესავლისა და 4 თავისაგან, ილუსტრირებულია 18 ცხრილით 
და 10 გრაფიკით. ბიბლიოგრაფიული ცნობარი შეიცავს 7 დასახელებას 



















თავი I   ლიტერატურული მიმოხილვა 
 
1.1 მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის განვითარების მექანიზმები. 
 
  მპჰ განიხილება როგორც სერიოზული მდგომარეობა, რომელიც 
მჭიდროდაა ასოცირებული კორონარული დაავადების, 
ცერებროვასკულური დაავადების, გულის უკმარისობის, უეცარი 
სიკვდილის განვითარებასთან, ასევე საერთო სიკვილიანობასთან. მპჰ 
პრაქტიკულად ჯანმრთელ პოპულაციაში აღმოჩენილია დაახლოებით 
20% შემთხვევებში (37). ამიტომ დღიდან მპჰ აღწერილობისა ის 
მკვლევარების განსაკუთრებული ყურადღების ცენტრშია (26). როდესაც 
გულზე მოქმედებს ჰემოდინამიკური დატვირთვა, მისი კომპენსირება 
შესაძლებელია მოხდეს 3 გზით:  
 
1. გამოყენებულ იქნას ფრანკ – სტარლინგის მექანიზმი 
განივზიოლიანი ფორმაციის მომატების ხარჯზე; 
2. გაიზარდოს გულის მასა რათა გულმა შეძლოს გადალახოს 
გაზრდილი წინააღმდეგობა; 
3. მოხდეს ნეირო – ჰორმონალური მექანიზმების მობილიზაცია 
კონტრაქტილობის გაზრდის მიზნით; 
 
პირველი მექანიზმის გამოყენება შეზღუდულია თავის 
შესაძლებლობებში. მესამე მექანიზმი ქრონიკული დატვირთვის 
პირობებში გამოიწვევს კუმშვადობის რეზერვის ამოწურვას. 
პრაქტიკულად გაზრდილი წინააღმდეგობის კომპენსირება ხდება მეორე 
მექანიზმით. ე.ი. მასის გაზრდით. მასის გაზრდა ხდება არსებული 
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მიოციტების ჰიპერტროფიის და არა ჰიპერპლაზიის შედეგად, რადგანაც 
კარდიომიოციტები თითქმის დაბადებისთანავე დეტერმინალურად 
დიფერენცირებული რჩებიან. წნევით გადატვირთვის შემთხვევებში (მაგ. 
არტერიული ჰიპერტონია) ადგილი აქვს სარკომერების პარალელურ 
განლაგებას, რის გამოც მიოციტები მატულობენ სიგანეში, რაც თავის 
მხრივ, იწვევს კედლის სისქის გაზრდას. ასეთი რემოდელირება 
გამოიხატება კონცენტრული ჰიპერტროფიით (გაზრდილი კედლის 
სისქე/კამერების ზომები). ლაპლასის კანონის თანახმად დატვირთვა 
მიოკარდიუმის ნებისმიერ უბანზე გამოისახება შემდეგნაირად: 
(წნევაXრადიუსზე/2Xკედლის სისქე). ამგვარად, გადატვირთვის 
კომპენსირება შესაძლებელია პარკუჭის კედლის სისქის გაზრდის 
ხარჯზე. რადგანაც სისტოლური სტრესი ( პოსტდატვირთვა) გულის 
მუშაობის მთავარი დეტერმინატორია, ამიტომ სისტოლური სტრესის 
კომპენსირება შესაძლებლობას იძლევა შენარჩუნებული იქნას საკმარისი 
განდევნის ფრაქცია ისეთ შემთხვევებშიაც კი როდესაც არის მაღალი 
არტერიული წნევის გენერირების აუცილებლობა (23). გულის 
მოცულობითი გადატვირთვა (მაგ. აორტული სარქვლის ნაკლოვანება) 
იწვევს მიოციტების დაგრძელებას სარკომერების რეპლიკაციის შედეგად 
და გულის მოცულობის გაზრდას. ექსცენტრული ჰიპერტროფიის ეს 
სახე (ღრუს დილატაცია და შემცირებული კედლის სისქე/კამერების 
ზომები) დასაწყისში კომპენსატორული მექანიზმია, რათა გულმა 
შეძლოს შეინარჩუნოს საჭირო სისტოლური მოცულობა. ითვლება, რომ 
მექანიკური სიგნალი აძლევს დასაბამს ბიოლოგიური პროცესების 
კასკადს, რომლებიც ახდენენ მიოკარდიუმის მასის მატების 
კოორდინაციას. წნევით გადატვირთვის უკვე რამდენიმე საათის შემდეგ 
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გულში 35%-ით იზრდება მიოზინის მძიმე ჯაჭვის სინთეზი. ამის 
საწინააღმდეგოდ, მოცულობითი გადატვირთვის შემთხვევებში 
მიოკარდიუმის მასის მატება ხდება მიოზინის მძიმე ჯაჭვის 
დეგრადაციის შეფარხების შედეგად (55). თუ ჰიპერტროფიის 
ჩამოყალიბება ოპტიმალურად რეგულირდება, მაშინ გულის რადიუსის, 
კედლის სისქის და წნევის კოორდინირებული ცვლილებების 
წყალობით ხდება კედლის სტრესის ნორმალიზება. მაგრამ ამას 
ყოველთვის არა აქვს ადგილი. მიუხედავად იმისა, რომ საწყისი 
დილატაცია კომპენსატორული მექანიზმია, მიმართული სისტოლური 
მოცულობის შესანარჩუნებლად, პათოლოგიის შემთხვევაში ვითარდება 
პარკუჭის რემოდელირება. პარკუჭი პროგრესულად იღებს სფერულ 
ფორმას, რის გამოც იზრდება დაძაბულობა კედელზე და ძლიერდება 
დილატაცია. ჰიპერტროფიის ამ ორივე სახეს თან ახლავს რთული 
ცვლილებები გენების რეპროგრამირებაში. ხდება უმწიფარი კარდიული 
გენების რე-ექსპრესია, კერძოდ: 1) გენების რომლებიც ზეგავლენას 
ახდენენ მოტორული ერთეულების შემადგენლობაზე და რეგულაციაზე; 
2) გენების რომლებიც ახდენ ენერგიის მეტაბოლიზმის მოდიფიცირებას 
და 3) გენების რომლებიც ახდენენ ჰორმონალური კომპონენტების 
(წინაგულოვანი ნატრიურეტული პეპტიდი, ანგიოტენზინის 
გარდაქმნელი ფერმენტი) კოდირებას. უფრო გვიან იწყება გენების 
ექსპრესია რომლებიც აკოდირებენ იონების ინტრაცელურალურ 
ჰომეოსტაზს (სარკოპლაზმური რეტიკულუმის კალციუმის ATP – აზის 
რეგულაციის დაქვეითება და Na+/Ca²+ გარდამავალი 
ჰიპერრეგულაცია), რასაც თან ახლავს სიმპათიკური და 
პარასიმპათიკური რეცეპტორების ჰიპორეგულაცია. ზოგიერთი 
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ცვლილებები, როგორიცაა ნელი მიოზინის ATP – აზის  ß – მიოზინის 
მძიმე ჯაჭვის იზოფორმის გაზრდილი აქტიობა, სწრაფი მიოზინის ATP 
– აზის იზოფორმის ά – მიოზინის მძიმე ჯაჭვის აქტივობასთან 
შედარებით, ადაპტაციური მოვლენაა და ხელს უწყობს ბიოენერგიის 
უფრო ეკონომიურ ხარჯვას (92).  
ჰიპერტროფიის არსი იმაში მდგომარეობს, რომ მიოციტებში 
მატულობს ძალის გენერატორების, სარკომერების რაოდენობა. ითვლება 
რომ მექანიკური სიგნალი ინტეგრინის მეშვეობით გარდაიქმნება 
ბიოქიმიურ პროცესად, რომელიც გავლენას ახდენს გენის 
ტრანსკრიპციაზე ბირთვში, რის შედეგადაც უჯრედის შინაგანი 
ციტოსკელეტონი (რომელიც დაკავშირებულია ბირთვთან) უკავშირდება 
ინტერგრინების მეშვეობით ექსტრაცელულარულ მატრიქსს (6). 
მიუხედავად იმისა, რომ ჯერ კიდევ არ არის სავსებით ცხადი 
მექანიკური სიგნალის გადაცემის ყველა დეტალი, დაბეჯითებით 
შეიძლება ითქვას, რომ საკმარისია მოხდეს კონტაქტის დარღვევა 
უჯრედს და უჯრედს შორის, უჯრედს  და ექსტრაცელულერულ 
მატრიქსს შორის, რათა მოხდეს უჯრედის გენერირების მოდელირება 
(58). გულის ქრონიკული ჰიპერტროფიის დროს იცვლება 
ინტერგრინების ექსპრესია და ისინი შთაინთქმებიან მიმდებარე 
ექსტრაცელულარულ მატრიქსში. ამიტომ ირღვევა ციტოსკელეტონის 
მატრიქსთან შეკავშირების პროცესი და დასაბამი ეძლევა ქაოტური 
ბიოქიმიური სიგნალების წარმოშობას. ამავე დროს, ირღვევა 
მიოციტების და ექსტრაცელულარული მატრიქსის შეკავშირების 
ნორმული პროცესი, რაც გავლენას ახდენს ძალის გენერირების 
სტრუქტურების ფუნქციონირებაზე და უჯრედის ზრდაზე (15).  
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ექსპერიმენტულ მოდელში მწვავე ბიოქიმიური სიგნალი ხშირად 
დაკავშირებულია G – პროტეინთან შეკავშირებული ნეიროჰორმონების 
მობილიზაციასთან (ანგიოტენზი II და ენდოთელინ – 1), რაც 
მექანიკური გაღიზიანების შედეგად წარმოშობილი უჯრედების ზრდის 
სიგნალის ამპლიფიკატორია.  
ჯგუფი ავტორებისა თვლის, რომ ჰიპერტროფიის განვითარებაში 
წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება ანგიოტენზინ II, რადგანაც 
ექსპერიმენტში ის AT1 რეცეპტორებზე ზემოქმედების გზით, 
მოლეკულურ დონეზე, უშუალოდ გავლენას ახდენს მიოკარდიუმის 
ზრდის პროცესზე (80,4). მაგრამ უკანასკნელმა გამოკვლევებმა 
ჰიპერტროფიის ექსპერიმენტალურ მოდელზე და წნევით 
გადატვირთვის შედეგად განვითარებულ ჰიპერტროფიაზე, ტრანსგენურ 
თაგვებში, რომლებშიც ხდებოდა AT1 რეცეპტორების სრული 
ინაქტივაცია, აჩვენა, რომ ანგიოტენზინ II არ არის აუცილებელი 
ფაქტორი ჰიპერტროფიის განვითარებისათვის. 
ინტენსიურმა კვლევებმა, სასიგნალო მოლეკულის აღმოჩენისათვის, 
რომელიც გადამწყვეტ როლს თამაშობს ჰიპერტროფიის განვითარებაში, 
უკანასკნელ ხანებში წინ წამოსწია კალცინეურინის მნიშვნელობა. 
ტრანსგენურ თაგვებში, რომლებსაც კალცინეურინის სასიგნალო 
სისტემა ძლიერ აქვთ გამოხატული და ამავე დროს აქვთ 
დამახასიათებელი მპჰ, ამ გზის ბლოკირება ფარმაკოლოგიური 
საშუალებებით იწვევდა ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას (64). მაგრამ 
აღმოჩნდა, რომ კალცინეურინის ინჰიბიტორები არ იწვევდნენ 
ჰიპერტროფიის უკუგანვითარებას ყველა ექსპერიმენტულ მოდელში, 
ისევე როგორც ადამიანებში არტერიული ჰიპერტონიით გულის 
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ტრანსპლანტაციის შემდეგ (79). უკანასკნელ დროს ზოგიერთი კვლევის 
მონაცემებით კალცინეურინს მნიშვნელობა აქვს მხოლოდ 
პათოლოგიური მპჰ განვითარებაში (57).  
ყოველივე ზემოთ თქმულიდან რჩება შთაბეჭდილება, რომ 
ჰიპერტროფიის პროცესის მოდელირება ხდება მრავლობითი სასიგნალო 
სისტემების გზით და თუ რომელიმე სასიგნალო სისტემა 
ბლოკირებულია, ირთვება ალტერნატიული სიგნალების კასკადი (30). 
ჰიპერტროფიის დროს მიოციტების ბიომექანიკური დატვირთვის 
ზრდასთან ერთად ხდება გარემომცველი სტრუქტურების 
კოორდინირებული გამრავლება, შემაერთებელი ქსოვილის, ძირითადი 
ნივთიერების, კაპილარული და ნერვული ქსოვილის სახით. 
შემაერთებელი ქსოვილი შედგება კოლაგენის, ელასტინის, ლამინის, 
ფიბრონექტინის მცირე შემცველობისაგან. კოლაგენის კომპლექსური 
ბადე ის მექანიზმია, რომლითაც თითოეული მიოციტის ენერგია 
გარდაიქმნება კუმშვად ძალად. გარდა ამისა ის ზღუდავს 
ინტრაცელულერული შეშუპების წარმოშობას და აპირობადებს 
პარკუჭის პასიურ დიასტოლურ სიმყისეს (105). 
მიოკარდიუმის წნევით გადატვირთვით პირობადებული 
ჰიპერტროფიის შემთხვევებში კოლაგენის ჰიპერპროდუქცია, რაც არის 
ადაპტაციური რეაქცია გადატვირთვაზე, განსხვავდება კოლაგენის 
პათოლოგიური ჩალაგებისაგან, რომელიც ხასიათდება როგორც 
პერივასკულარული, ასევე ინტერსტიციალური ფიბროზით (82). ჯერ 
კიდევ არ არის ნათელი თუ რამდენად არის ინიცირებული 
რეაქტიული ფიბროზი უჯრედის და ექსტრაცელულარული მატრიქსის 
კავშირის დარღვევით, მიოკარდიუმის იშემიით, თუ ტროფიკული 
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პეპტიდების ლოკალური აქტივაციით, როგორებიცაა: ანგიოტენზინ II, 
ალდოსტერონი და/ან კატექოლამინები, რაც იწვევს თანმიმდევრულად 
ზრდის ფაქტორ 1, ფიბრონექტინის ცვლილებებს და კოლაგენ 1 
შედარებით მატებას (82). მიკრო და მაკროსკოპული გამოკვლევები 
მძიმე ჰიპერტროფიის შემთხვევებში მიუთითებენ ცვლილებებზე 
კოლაგენის არქიტექტურაში და ფიბროზის გამოხატულ მომატებაზე 
მიოკარდიუმში (99,70). ექსტრაცელულარული კოლაგენის მატრიქსის 
რემოდელირება მოცულობითი გადატვირთვის დროს განსხვავდება 
წნევითი გადატვირთვის შედეგად განვითარებული ჰიპერტროფიისაგან. 
ამ დროს ღრუს დილატაცია ვითარდება როგორც მიოციტების 
დაგრძელების, ასევე კოლაგენის ქსელის ცვლილებების შედეგად. 
კოლაგენის ქსელის დაშლა იწვევს ელასტიურობის გაზრდას, 
კუნთოვანი ბოჭკოების შეწებებას და შესაბამისად კამერების ზომის 
გაზრდას. კოლაგენის ქსელის დაშლა ძირითადად დაკავშირებულია 
მატრიქსის მეტალოპროტეინაზასთან ცინკის შემცველი პროტეინების 
ჯგუფიდან. კლინიკური და ექსპერიმენტული კვლევებიდან ჩანს, რომ 
მეტალოპროტეინაზას აქტივაცია და ქსოვილის ლოკალიზირებული 
ინჰიბიტორების რეგულაციის შესუსტება კოლაგენის მატრიქსის 
ცვლილებების კრიტიკული ფაქტორია და განაპირობებს კამერის 
კედლის გაწევას. მეტალოპროტეინაზის მნიშვნელობა წნევით 
გადატვირთვის შემთხვევებში არ არის კარგად შესწავლილი, მაგრამ 
არის მონაცემები, რომ ამ დროსაც ხდება მისი აქტივაცია (67). 
გულის ჰიპერტროფია ვითარდება გაზრდილი დატვირთვის 
შედეგად და არ ითვლება პათოლოგიურ მდგომარეობად შემდეგ 
შემთხვევებში: ორსულობისას, მომწიფების პერიოდში და ვარჯიშის 
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შედეგად (45). ეს იმიტომ რომ განსხვავებით მაგ. არტერიული 
ჰიპერტონიისაგან ან აორტული სტენოზისაგან, ბიომექანიკური 
სიგნალის გამოხატულება არამუდმივია, ტრანზიტორულია. ადამიანებში 
გული იზრდება სხეულის მასასთან მიმართებაში პროპორციულად 
დაახლოებით ხაზოვანი დამოკიდებულებით. ცხადია, რომ მასის 10-
ჯერადი გაზრდა, რასაც ადგილი აქვს მოზრდილ ინდივიდუმში 
ბავშვობის ასაკთან შედარებით, არ შეიძლება იყოს მავნე. ორსულობის 
დროს, როდესაც გაზრდილია მოთხოვნილება მომატებულ წუთურ და 
სისტოლურ მოცულობაზე, აღინიშნება გულის მასის და მპ ზომების 
მნიშვნელოვანი მომატება, რაც მშობიარობის შემდეგ განიცდის 
რეგრესიას. სპორტსმენებში როგორც კონცენტრული ჰიპერტროფია, 
ასევე ექსცენტრული ჰიპერტროფია არ იწვევს მპ ფუნქციურ დარღვევას. 
ამგვარად, მპჰ გაზრდა თავისთავად არ იწვევს მიოკარდიუმის 
დისფუნქციას. პაციენტებში მპჰ აღინიშნება მიოკარდიუმის 
რელაქსაციის და პასიური ავსების პროცესების დარღვევა. 
მიოკარდიუმის რელაქსაცია, რაც სისტოლის შემდეგ განივზოლიანი 
სტრუქტურების დისოციაციის ხანგრძლივობის გამოხატულების ასახვაა, 
განიცდის ცვლილებას იმისდა მიხედვით თუ რა დატვირთვა ადგება 
კუნთს (110). ამ დროს ხდება ციტოსოლიკური კალციუმის სწრაფი 
რედუქცია საწყის დონემდე, ისევე როგორც ინტრაცელულარული pH, 
რომელიც გავლენას ახდენს კუნთოვანი ბოჭკოების მგრძნობელობაზე 
კალციუმის მიმართ. კალციუმის კონცენტრაციის სწრაფი დაცემა 
სისტოლის დასაწყისში, ხორციელდება ATP – დამოკიდებული 
სარკოპლაზმური რეტიკულუმის ტუმბოს მეშვეობით, რომელიც 
განდევნის ინტრაცელულარულ კალციუმს სარკოპლაზმურ 
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რეტიკულუმში. ამ ტუმბოს კინეტიკა და კალციუმის ოპტიმალური 
ტრანსპორტი სარკოპლაზმურ რეტიკულუმში დამოკიდებულია ATP – 
დამოკიდებულ ენერგიაზე და პროტეინ ფოსფოლამბანის 
ფოსფორილირებაზე (47). წნევით გადატვირთვით გამოწვეული 
ჰიპერტროფიის ექსპერიმენტულ მოდელში თითქმის ყოველთვის აქვს 
ადგილი სარკოპლაზმური რეტიკულუმის ტუმბოს გამოხატულ 
ჰიპორეგულაციას. უკვე ცხადია, რომ ამ ტუმბოს აქტიობის ცვლილება 
გავლენას ახდენს კალციუმის ტრანზიტზე, მიოკარდიუმის 
რელაქსაციაზე და კუმშვადობაზე (18). სარკოპლაზმური რეტიკულუმის 
ფუნქციის დაქვეითება აღინიშნება, როგორც კომპენსირებული 
ჰიპერტროფიის, ასევე დილატაციური კარდიომიოპათიის ბოლო 
სტადიაში. მაგრამ რელაქსაციის სხვადასხვა ხირისხის დარღვევა იმაზე 
მიუთითებს, რომ ტუმბოს აქტიობის ცვლილება არ არის დისფუნქციის 
ერთადერთი მექანიზმი. ამ პროცესში, როგორც სჩანს, მნიშვნელობა 
უნდა ჰქონდეს ATP – ს ß  მიოზინის მომატებულ აქტიობას, 
ცვლილებებს ტროპონინების ქვეჯგუფებში და ფოსფოლამბანის 
ფოსფოლირებას (88).  
რაც შეეხება პარკუჭების პასიური ავსების დინამიკას, მასზე ისევე 
როგორც დიასტოლურ მოცულობაზე და წნევაზე, გავლენას ახდენენ 
მიოკარდიუმის აქტიური რელაქსაციის და პასიური დეფორმაციის 
პარამეტრები. ესენია: კედლის სისქე, მისი შემადგენლობის ჩათვლით, 
ასევე, განსაკუთრებით, კოლაგენის ჩალაგება და მისი არქიტექტურა. 
მარტო ჰიპერტროფირებულ მიოციტებს მიეკუთვნებათ შეზღუდული 
მნიშვნელობა კამერების სიმყისეში (35).  
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პარკუჭების ავსებაზე წარმოდგენას იძლევა დოპლეროგრაფიული 
გამოკვლევა. ავსების მახასიათებლებია: 1) ე.წ. ,,ნელი ავსება,, რომელიც 
ხასიათდება დაქვეითებული სისხლის ადრეული დიასტოლური 
შევსების სისწრაფით, რასაც თან ახლავს ავსების კომპენსატორული 
გაზრდა, რაც გამოწვეულია მარცხენა წინაგულის გაძლიერებული 
სისტოლით (დაქვეითებული E/A შეფარდება); 2) 
,,ფსევდონორმალიზაცია,, - შენარჩუნებულია E/A შეფარდება, მაგრამ 
აღინიშნება სისხლის წინაგულებში ადრეული ჩასვლის შენელება; 3) 
,,რესტრიქციული ტიპი,, რომლის დროსაც თითქმის მთლიანი ავსება 
ხდება იმპულსურად ადრეულ დიასტოლაში და ასოცირებულია მეტად 
მოკლე დინების შენელების დროსთან. ეს დარღვევები მიუთითებენ 
წინაგულში განვითარებული მაღალი წნევის შედეგად სისხლის 
ჩასვლაზე ,,მყისე,, პარკუჭში. სპორტსმენებში მპ ზომიერი 
ჰიპერტროფიით არ აღინიშნება მპ სისტოლური და დიასტოლური 
ფუნქციის დარღვევა (10). მაგრამ ავადმყოფებში მპჰ, რომელიც 
დაკავშირებულია მპ ქრონიკულ გადაძაბვასთან (ჰიპერტონია, 
არტერიული სტენოზი) ნორმულ ან პატარა მპ ღრუს ფონზე აღინიშნება 
მაღალი მპ საბოლოო დიასტოლური წნევა. პარკუჭის პასიური 
თვისებებით პირობადებული კამერის გაჭიმვადობის დაქვეითება იწვევს 
მიოკარდიუმის სიმყისის გაზრდას. ჰემოდინამიკურმა და 
მორფოლოგიურმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ წნევითი გადაძაბვით 
პირობადებული მპ ჰიპერტროფიის მქონე ავადმყოფებში რელაქსაციის 
გახანგრძლივება მჭიდროდაა დაკავშირებული ჰიპერტროფიის 
გამოხატულებასთან, ხოლო პარკუჭის სიმყისის გაზრდა უფრო 
პირობადებულია ცვლილებებით კოლაგენის სტრუქტურაში (99). 
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ჩვეულებრივ მიოკარდის რელაქსაციის  და სიმყისის ცვლილებები წინ 
უძღვის სისტოლური განდევნის მაჩვენებლების ცვლილებებს და 
აღინიშნება წნევითი გადატვირთვით ინდუცირებული ჰიპერტროფიის 
50% შემთხვევებში. 
ცვლილებები ცელულარულ ბიოლოგიაში, რომლებიც 
მონაწილეობენ ჰიპერტროფიული პარკუჭის სისტოლურ დისფუნქციაში 
გადასვლაში, მეტად რთულია და არაა გამოწვეული მხოლოდ 
ცვლილებებით გენურ ექსპრესიაში. წნევით ქრონიკული გადატვირთვის 
და მოცულობითი გადატვირთვის უკიდურესად გამოხატულ 
შემთხვევებში, როგორც სჩანს მნიშვნელობა უნდა ჰქონდეს 
სუბენდოკარდულ იშემიას კორონარული რეზერვის დაქვეითების გამო, 
რაც ზღუდავს ტოლერანტობას დატვირთვის მიმართ და ხელს უწყობს 
ფიბროზის განვითარებას (68). ასეთ შემთხვევებში არაადექვატური 
ჰიპერტროფიით ვერ ხერხდება გადაჭარბებული პოსტდატვირთვის 
ეფექტის განეიტრალება რათა მოხდეს პარკუჭზე სტრესის 
ნორმალიზება, რაც იწვევს სისტოლური გადასროლის დაქვეითებას (32). 
ამ მექანიზმის სასარგებლოდ ლაპარაკობს აორტის სტენოზის 
კორეგირების შედეგად განდევნის ფრაქციის სწრაფი გაუმჯობესება. 
დაქვეითებული კონტრაქტილობის კიდევ ერთი მიზეზი მიოციტების 
დონეზე არის დარღვეული კალციუმის ჰომეოსტაზი, რაც ხელს უწყობს 
ძალა – სიხშირის დამოკიდებულების დაქვეითებას, მოტორული 
ერთეულების ცვლილებებს, ßß  მიოზინის მძიმე ჯაჭვის შედარებით 
გაზრდას, მიოციტებში მიკროტუბულების დენსიფიკაციას, ყოველივე 
ზემოთ აღნიშნული ხელს უშლის სარკომერის დამოკლებას (84,93). 
ენერგიის მეტაბოლიზმის კომპლექსური ცვლილებები ხელს უშლიან 
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თავისუფალი ენერგიის შენარჩუნებას, რომელიც გამოიყოფა ATP 
ჰიდროლიზის პროცესში და რაც აუცილებელია მოტორული 
ერთეულების მემბრანული ტუმბოს ფუნქციონირებისათვის. მართალია 
დაბალი სიხშირით, მაგრამ მპჰ დროს აღნიშნავენ აპოპტოზის 
ფენომენის არსებობას. აპოპტოზს შეუძლია გამოიწვიოს მიოციტების 
დაკარგვა, რაც ზრდის ბიომექანიკურ დატვირთვას დარჩენილ 
მიოციტებზე. ჰიპერტროფიის ექსპერიმენტულ მოდელში აპოპტიური 
კარდიომიოციტების არსებობა აღმოჩენილია წნევით გადატვირთვის 
დასაწყისში, მანამ სანამ განვითარდება ადაპტაციური ჰიპერტროფია 
(94). მაგრამ ჯერ კიდევ დაუდგენელია უწყობს თუ არა აპოპტოზი 
ხელს უკმარისობის პროგრესირებას, თუ ეს არის ჰომეოსტაზის 






















1.2 მპჰ რეგრესია 
 
 პოპულაციური კვლევებიდან ჩანს, რომ მპჰ მთელი რიგი 
სერიოზული გართულებების რისკის ფაქტორია, ამიტომ მეტად 
სასურველია მისი უკუგანვითარება, ისეთ შემთხვევებშიაც როდესაც არ 
აღინიშნება გულის უკმარისობის სიმპტომები. ამჟამად უკვე არსებობს 
საკმაოდ დიდი მასალა მპჰ უკუგანვითარების შესაძლებლობის შესახებ. 
ციურიხში ჩატარებული იყო სერიოზული კვლევა ამ მიმართულებით. 
ამ ჯგუფის მიერ კეთდებოდა ჰემოდინამიკური და ბიოფსიური 
ანალიზი პაციენტებში აორტული უკმარისობით და აორტალური 
სტენოზით სარქველების შეცვლის წინ და შემდეგ. ეს პაციენტები 
ხასიათდებოდნენ გამოხატული მპჰ, კოლაგენის მასიური ჩალაგებით, 
დიასტოლური დისფუნქციით და ზოგიერთ შემთხვევებში სისტოლური 
განდევნის ინდექსის დაქვეითებით. საბოლოო ჯამში ამ კვლევამ 
დაადასტურა, რომ სისტოლური დატვირთვის ნორმალიზაცია იწვევს 
მიოციტების ჰიპერტროფიის და მპჰ რედუქციას სარქველების 
შეცვლიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ (100,27). ხანგრძლივმა 
დაკვირვებამ აჩვენა, რომ რამდენიმე თვის შემდეგ ხდება 
ინტერსტიციალური ფიბროზის და მპჰ შემდგომი რეგრესია, რაც 
იწვევდა კუნთოვანი მასის და ფიბროზული ქსოვილის შემადგენლობის 
თითქმის ნორმალიზაციას, გულის სისტოლური და დიასტოლური 
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დისფუნქციის კორექციას. ეს კვლევა იმითაა საყურადღებო, რომ ჯერ 
ერთი მაგალითია იმისა თუ რა გავლენას ახდენს პარკუჭის 
გადატვირთვა მის სტრუქტურაზე და იმითაც, რომ გადატვირთვის 
მოხსნა, ნეირო – ჰორმონალური და ზრდის ფაქტორისაგან 
დამოუკიდებლად, იწვევს არა მარტო მიოციტების ჰიპერტროფიის 
უკუგანვითარებას, არამედ ფიბროზული სტრუქტურის 
ნორმალიზაციასაც. მპჰ რომელსაც ადგილი აქვს არტერიული 
ჰიპერტონიის დროს, როგორც ჩანს ვითარდება განსხვავებული 
მექანიზმით. აქ წამყვანი მნიშვნელობა აქვს მოციტების და 
ფიბრობლასტების პროლიფერაციაში ისეთი ფაქტორების მონაწილეობას 
როგორიცაა: ანგიოტენზინ II, ენდოთელინი და ალდოსტერონი. ზრდის 
ჰორმონი, თიროქსინი და წნევით გადაძაბვა ხელს უწყობენ 
მიოციტების პროლიფერაციას (103). ჰიპერტონიის დროს 
კარდიომიოციტების ზრდასთან და ფიბროზთან ერთად, რაც 
აპირობადებს მიოკარდიუმის სტრუქტურულ რემოდელირებას, ადგილი 
აქვს ცვლილებებს სხვა სისტემების მხრივაც. არტერიული ჰიპერტონიის 
დროს ხდება აგრეთვე კორონარული არტერიების რემოდელირებაც. ამ 
დროს ინტრამიოკარდიულ კორონარულ არტერიებში და 
არტერიოლებში მედიის გასქელებასთან ერთად ვითარდება 
პერივასკულური ფიბროზი (85). არსებობენ მკვლევარები, რომლებიც 
შესაძლებლად უშვებენ, რომ სისტოლური გადატვირთვით 
პირობადებული მპჰ დროს აპოპტოზი შესაძლებელია იყოს ერთგვარად 
კომპენსატორული მოვლენა. სხვა ავტორები კი კარდიომიოციტების 
დაკარგვას მიოკარდიუმში ჰიპერტონიის დროს მიიჩნევენ, როგორც 
პათოლოგიის დამამძიმებელ ფაქტორს. სპონტანურ ჰიპერტონიულ 
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ვირთხებში, რომლებსაც განუვითარდათ გულის დეკომპენსაცია, 
ნახულობენ აპოპტოზური უჯრედების გაზრდილ რაოდენობას, 
განსხვავებით ჰიპერტონიული ვირთაგვებისაგან გულის 
დეკომპენსაციის გარეშე. არის მოსაზრება, რომ აპოპტოზი ის 
მექანიზმია, რომელიც იწვევს რა მიოციტების მასის რედუქციას ხელს 
უწყობს კომპენსირებული მპჰ გადასვლას დეკომპენსაციის ფაზაში (43). 
მპჰ განვითარებაში მნიშვნელობა აქვს ზრდის რამდენიმე ფაქტორს, 
განსაკუთრებით რენინ – ანგიტენზინ – ალდოსტერონის სისტემას. 
ცნობილია აგრეთვე, რომ ანგიოტენზინ II და ალდოსტერონი იწვევენ 
მიოკარიუმის ფიბროზს (102), მაგრამ წნევით ქრონიკული გადატვირთვა 
per se ექპერიმენტში არ იწვევდა ფიბროზს. წნევით გადატვირთვის 
შედეგად გამოწვეულ ჰიპერტროფიის დროს, მხოლოდ რენნინ – 
ანგიოტენზინ – ალდოსტერონის სისტემის აქტივაციის შემდეგ, ნახული 
იყო ფიბროზის განვითარება, რაც მიუთითებს ამ სისტემის 
მნიშვნელობაზე ჰიპერტონიის დროს მპჰ ჩამოყალიბებაში (89). გარდა 
ამისა ფიბროზის განვითარებას უკავშირებენ ანგიოტენზინის 
გარდაქმნელი ფერმენტის აქტიობის გაზრდას და ბრადიკინინის 
შემაკავშირებელი რეცეპტორების ბლოკირებას (90). არტერიული 
ჰიპერტონიით დაავადებულებში აღინიშნება კორელაცია სისხლში 
რენნინ – ანგიოტენზინის დონესა და მარცხენა პარკუჭის მასას შორის 
(83). არსებობს მონაცემები, რომ არტერიული ჰიპერტონიის 
შემთხვევებში ანგიოტენზინ II შესაძლებელია ხელს უწყობდეს 
მიოკარდიუმში ნეკროტიული უბნების ჩამოყალიბებას (20,21).  
არტერიული ჰიპერტონიის დროს ადგილი აქვს სიმპათიკური 
ტონუსის გააქტივებას, რაც მნიშვნელოვანი ფაქტორია მპჰ 
 26
ჩამოყალიბებაში. ექსპერიმენტულმა გამოკვლევებმა აჩვენა, რომ 
სიმპათიკურ სტიმულაციას გააჩნია კარდიოტროფიკული ეფექტი (95). 
ამასვე ადასტურებს კლინიკური გამოკვლევებიც (38). ამ მხრივ 
საინტერესოა, რომ ჰიპოტონიული აგენტები რომლებიც ახდენენ 
სიმპათიკური ნერვული სისტემის სტიმულირებას, როგორიცაა 
პირდაპირი ვაზოდილატატორი ჰიდრალაზინი, მართალია აქვეითებენ 
არტერიულ წნევას, მაგრამ არ იწვევენ მპჰ უკუგანვითარებას (12).  
მპჰ დროს პლაზმაში გაზრდილია წინაგულოვანი და ტვინის 
ნატრიურეტიული პეპტიდები. ეს უკანასკნელნი მპჰ არსებობის ერთ – 
ერთი მნიშვნელოვანი მაჩვენებელია (107). კორონარული დაავადების 
არარსებობის შემთხვევაშიაც ჰიპერტონია ასოცირებულია 
მიოკარდიუმის პერფუზიის დარღვევასთან (48). მაგრამ მიოკარდიუმის 
იშემია შესაძლოა გამოწვეული იყოს ჰიპერტროფიითაც. კუნთის მასის 
ერთ გრამზე კორონარული რეზისტენტობის გაზრდის და კაპილარების 
რაოდენობის შემცირების გამო (101). მპჰ აგრეთვე, ასოცირებულია 
ეპიკარდიული კორონარული არტერიების დაზიანების გარეშე 
შემცირებულ კორონარულ რეზერვთან, რის მიზეზადაც ასახელებენ 
არტერიების რაოდენობის შემცირებას, მედიის გასქელებას, 
პერივასკულარულ ფიბროზს, ენდოთელიალურ დისფუნქციას და 
მიოციტების ჰიპერტროფიას (50). ზემოთ უკვე ნათქვამი იყო, რომ 
არტერიული ჰიპერტონიის დროს ACE და ანგიოტენზინ II დონე 
სისხლში მჭიდროდაა დაკავშირებული მპჰ განვითერაბასთან. შემდგომი 
კვლევებით გამოირკვა რომ პლაზმაში ACE კონცენტრაცია კავშირშია 
ACE გენის პოლიმორფიზმთან. D/D გენოტიპი, რომელიც იწვევს 
პლაზმაში ACE აქტიობას, ჰიპერტონიკებში ასოცირებულია მპჰ 
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არსებობასთან დამატებითი რისკის ფაქტორების არსებობის გარეშე. მპჰ 
განვითარების რისკი 3,8-ჯერ უფრო დიდია იმ პაციენტებში, ვისაც 













1.3 მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის თავისებურებები 
სპორტსმენებში. 
 
ზემოთ ნაჩვენები იყო, რომ ჰიპერტონული დაავადების დროს მპჰ 
დაკავშირებულია მთელ რიგ პათოლოგიურ ცვლილებებთან რაც იწვევს 
გულის ფუნქციის დარღვევას. მეორეს მხრივ, მპჰ სპორტსმენებში 
ჩვეულებრივი მოვლენაა და ის რომ სპორტსმენები იტანენ მეტად 
მძიმე ფიზიკურ გადაძაბვას მიუთითებს გულის კუნთის გაზრდილ 
შესაძლებლობებზე. სპორტსმენებთან დაკავშირებით დებატები 
მიმდინარეობს ძირირთადად ორი საკითხის ირგვლივ. პირველი ეხება 
სპოტრსმენებში მპჰ ბუნებას: არის ის უბრალოდ ფიზიოლოგიური 
რეაქცია გაზრდილ დატვირთვებზე, თუ მას გააჩნია პათოლოგიური 
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კომპონენტი; მეორე – ეხება სპოტრსმენის გულის ჰიპერტროფიის 
დიაგნოსტიკის საკითხს, კეძოდ შესაძლებელია თუ არა 
ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური ჰიპერტროფიის განსხვავება 
(28,122). დატვირთვის პირობებში გულის ზომების ცვლილება დადებით 
გავლენას ახდენს გულის მექანიკაზე და ჰემოდინამიკაზე. ათლეტებში, 
რომლებსაც სჭირდებათ ჟანგბადის გაძლიერებული ტრანსპორტი და 
შესაბამისი ჰემოდინამიკური უზრუნველყოფა, ეს პროცესი 
ხორციელდება სისტოლური მოცულობის გაზრდის, ბრადიკარდიის და 
მპ ჰიპერტროფიის ხარჯზე.  იზოტონური დატვირთვის მქონე 
სპორტსმენებში ხშირად ნახულობენ მპ საბოლოო სისტოლური 
მოცულობის და გულის მასის გაზრდას. იზომეტრული დატვირთვა, კი 
უფრო დაკავშირებულია მპ მასის გაზრდასთან და ნორმულ საბოლოო 
დიასტოლურ მოცულობასთან (2). აწარმოებდნენ დაკვირვებას 
მოცურავეებში 9 კვირის განმავლობაში. საბოლოო დიასტოლური 
დიამეტრი ამ ხნის განმავლობაში მნიშვნელოვნად გაიზარდა (48,7მმ 
საწყისი, 52მმ დაკვირვების ბოლოს), შესაბამისად გაიზარდა მპ კედლის 
სისქეც (9,4მმ საწყისი, 10,1მმ დაკვირვების ბოლოს), მერეს მხრივ 
კვლევაში კედლის გასქელება მერყეობდა 7მმ – 16მმ (24). ამჟამად 
ბევრი ავტორი თვლის, რომ ათლეტებში გულის სტრუქტურული 
ცვლილებები ადაპტაციური რეაქციის გამოხატულებაა (25,2). ითვლება, 
რომ კონტროლთან შედარებით ათლეტური მპჰ დამახასიათებელი 
ნიშნები შემდეგია: მოსვენებითი და შედარებითი ბრადიკარდია 
დატვირთვაზე, მპ ზომიერი კონცენტრული ჰიპერტროფია (კედლის 
გასქელება 15-20მმ), მპ საბოლოო დიასტოლური მოცულობის ზომიერი 
მომატება (10%-ით), ნორმული დიასტოლური ავსება და ნორმული 
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სისტოლური ფუნქცია (73). სპორტსმენებში ჟანგბადის მომარაგება 
ქსოვილებში ხორციელდება გაზრდილი სისტოლური მოცულობის 
ხარჯზე. დიასტოლური ავსების გაძლიერება, ბრადიკარდიასთან ერთად, 
კიდევ უფრო უწყობს ხელს სისტოლური მოცულობის გაზრდას და 
კორონარული სისხლის მიმოქცევის გაუმჯობესებას. O² 
ტრანსპორტირების გაძლიერებას ხელს უწყობს აგრეთვე ჰემოგლობინის 
და ცირკულაციაში არსებული სისხლის მოცულობის გაზრდა. 
მიუხედავად იმისა, რომ მპ კუმშვადობა გაძლიერებულია, რაც 
დაკავშირებულია O² გაზრდილ მოთხოვნილებასთან, ამ პირობებში 
სჭარბობს ბრადიკარდიის ეფექტი, რაც აკომპენსირებს გაზრდილ 
მოთხოვნილებას O²-ზე (86,117,120).   
ამჟამად, მსოფლიოს სხვადასხვა ქვეყნებში მიმდინარეობს 
ინტენსიური კვლევა სპორტსმენის გულის თავისებურებების დადგენის 
მიზნით. ითვლება, რომ მპ კედლის სისქე ადაპტაციური და 
პათოლოგიური ჰიპერტროფიის მთავარი განმასხვავებელი ნიშანია. 
ფიზიკური ვარჯიში იწვევს როგორც პარკუჭთაშუა ძგიდის, ასევე უკანა 
კედლის გასქელებას, მაგრამ ეს გასქელება არ აღემატება 10-15%-ს 
საწყისთან შედარებით, რაც საშუალოდ შეადგენს აბსოლუტური 
მატების 1მმ (73). ზოგიერთი მონაცემებით ათლეტების მხოლოდ 2%-ში 
ადგილი აქვს პარკუჭთაშუა ძგიდის გასქელებას >13მმ (24,46). მეორეს 
მხრივ დასაშვებად ითვლება ჯანმრთელი სპორტსმენის კედლის სისქე 
16მმ-მდე. შეფარდება ძგიდის და უკანა კედლის სისქეს შორის <13მმ 
(73). მაგრამ ზოგიერთ ათლეტს აღენიშნება ძგიდის ასიმეტრიული 
გასქელება, რაც მოითხოვს საგულდაგულო დიფერენცირებას. თუ მპ 
სისქე აღემატება 13მმ-ს საჭიროა მპ მასის გამოანგარიშება. მპ ჭეშმარიტი 
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ჰიპერტროფიისათვის დამახასიათებელი მასის სიდიდე სხვადასხვა 
ავტორებს სხვადასხვა მოჰყავთ [>134გ/მ² კაცებში, >110გ/მ² ქალებში (47); 
113გ/მ² კაცებში, 95გ/მ² ქალებში (16)]. თუ სპოტრსმენის ტრენირება 
დაკავშირებულია წნევით გადატვირთვასთან, ძგიდის და კედლის 
გასქელება ლაპლასის კანონის თანახმად, იწვევს პარკუჭის კედლზე 
დატვირთვის ნორმალიზებას. მოცულობითი გადატვირთვის პირობებში 
კი ძირითადად იზრდება ენდდიასტოლური ზომები და 
პროპორციულად მატულობს ძგიდის და კედლის სისქე, რათა მოხდეს 
კედელზე სტრესის ნორმალიზება. სპორტული დისციპლინების უმეტეს 
შემთხვევებში გული დატვირთვაზე პასუხობს მოცულობითი 
გადატვირთვის მსგავსად: იზრდება ღრუს ზომა და კედლების სისქე. 
დინამიური დატვირთვების დროს (მაგ. ფეხბურთი) სპორტსმენებს 
უვითარდებათ მარცხენა პარკუჭის ღრუს დილატაცია. მოსვენებულ 
მდგომარეობაში გაზრდილია საბოლოო სისტოლური და საბოლოო 
დიასტოლური მოცულობები. სპორტსმენების 5% შემთხვევებში ნანახია 
საკმაოდ გამოხატული დილატაცია [დიასტოლური დიამეტრიც > 6,0სმ 
(24)]. ტრენირებულ სპორტსმენებში კედლის სისქის მატების და 
დიასტოლური ზომის მატების შედეგად იზრდება მპ მასა 40-50%-ით 
არასპორტსმენებთან შედარებით (73). მიუხედავად ჰიპერტროფიის 
არსებობისა სპორტსმენებს შენახული აქვთ გულის დიასტოლური და 
სისტოლური ფუნქცია. დიასტოლური ფუნქციის მთავარი 
ექოკარდიოგრაფიული მახასიათებლებია ადრეული დიასტოლური 
ავსების სისწრაფე (E), გვიანი დიასტოლური ავსების სისწრაფე (A), 
მათი შეფარდება (E/A) და პულმონარული ვენური ჩადინება. ადრეული 
დიასტოლური ავსება ასახავს მიოკარდიუმის პოსტსისტოლურ 
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რელაქსაციას, ხოლო წინაგულოვანი კომპონენტის (ვენური სისხლის 
ჩადინება) მაჩვენებელი პარკუჭების ელასტიურობას. სისტოლური 
ფუნქცია ათლეტებში შესაძლებელია იყოს სუბნორმალური მოსვენებულ 
მდგომარეობაში. გაძლიერებული მეტაბოლური ეფექტურობა და 
დიასტოლური მოცულობის გაზრდა არ უყენებს გაზრდილ 
მოთხოვნილებებს სისტოლურ შეკუმშვას (7,29), რაც იქიდან ჩანს, რომ 
სისტოლური ფუნქცია სპორტსმენებში ნორმალურია. უმაღლესი კლასის 
დინამიურ სპორტის სახეობებში ჩართულ სპორტსმენებს 
აღენიშნებოდათ გაზრდილი კორონარული რეზერვი, არასპორტსმენ 
ჯანმრთელების ჯგუფთან შედარებით, ამას უკავშირებენ გაძლიერებულ 
ენდოტჰელიუმ-დამოუკიდებელ ვაზოდილატაციას, განსხვავებით 
პათოლოგიური მპჰ, სადაც ადგილი აქვს კორონარული რეზერვის 
დაქვეითებას, სპორტული ჰიპერტროფია არ არის ასოცირებული 
რეზერვის დაქვეითებასთან (25). მეორეს მხრივ, (2) მონაცემებით 
ტრენირებულ ათლეტებში კორონარული რეზერვი, არასპორტსმენ 
კონტროლთან შედარებით, როგორც მოსვენებულ მდგომარეობაში, ასევე 
დატვირთვის პირობებში უფრო დაქვეითებული იყო. 
გულის გადიდება ხანგრძლივი ტრენირების შედეგად პირველად 
აღწერილი იყო 100 წლის წინ და განიხილებოდა როგორც გულის 
ფიზიოლოგიური რეაქცია დატვირთვაზე (104). გაცილებით უფრო გვიან 
ჩამოყალიბდა აზრი, რომ მპჰ განვითარება დინამიური პროცესია და 
შესაძლებელია გადასვლა ადრეულ (ფიზიოლოგიური) ფორმიდან გვიან 
(პათოლოგიურ) სტადიაში (63). ზოგიერთი კვლევის მონაცემებით 
ვეტერან სპორტსმენებში საკმაოდ ხშირია სიცოცხლისათვის სახიფათო 
გართულებები გულსისხლძარღვთა სისტემის მხრივ, რომლებიც 
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დაკავშირებულია ათეროსკლეროზთან (31,41,112). Бубнова М. Г. და 
თანაავტორები  სწავლობდნენ სხვადასხვა ინტენსიობის დინამიკური 
დატვირთვის გავლენას სისხლის ლიპიდებზე, ლიპო და 
აპოლიპოპროტეიდებზე ჯანმრთელებში და პაციენტებში კორონარული 
დაავადებით (81). როგორც ჯანმრთელებში, ასევე პაციენტებში მაღალი 
ინტენსიობის დატვირთვა (100 და 80%) ასოცირებული იყო 
ათეროგნულ ცვლილებებთან ლიპიდების ტრანსპორტის სისტემის 
მხრივ. ამის საწინააღმდეგოდ, ზომიერი ინტენსიობის დატვირთვა (60%) 
ხასიათდებოდა ანტიაათეროგენული მოქმედებით (9). მპჰ ფიზიკური 
დატვირთვის შედეგად ვითარდება არა მარტო პროფესიონალ 
სპორტსმენებში (65,119). შეისწავლეს 460 ჯარში გაწვეული პირი, 10 
კვირიანი იზოტონური და იზომეტრული მძიმე დატვირთვებამდე და 
დატვირთვის შემდეგ. მათ ნახეს, რომ მპმ საშუალოდ გაიზარდა 18% 
(167 – 197გ-მდე). მპმ მატება მჭიდრო კორელაციურ კავშირში იყო 
გენეტიკურ კომპონენტთან. ავტორებმა გამოკვლეული პირები დაყვეს 3 
ჯგუფად ACE გენოტიპის პოლიმორფიზმის მიხედვით: 1. 
ჰომოზიგოტური (I/I); 2. ჰეტეროზიგოტური (I/D); 3. ჰომოზიგოტური 
(D/D). ჯგუფებში D ალელით აღინიშნებოდა მნიშვნელოვნად უფრო 
მაღალი პარკუჭის მასა, რაც იმაზე მიუთითებს რომ ACE გენოტიპს 
აქვს დიდი მნიშვნელობა ფიზიკური დატვირთვის გავლენით 
განვითარებულ მპჰ. მპმ გაზრდა, აგრეთვე, დაკავშირებული იყო 
ტვინის ნატრიურეტიული პეპტიდეს მომატებასთან, განსაკუთრებით 
D/D გენოტიპის ჯგუფში. ჰიპერტონული მპჰ პათოფიზიოლოგიური 
მექანიზმების განხილვისას ნახსენები იყო, რომ ანალოგიური 
ცვლილებები აღინიშნება აგრეთვე პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებში. 
 33
უნდა ითქვას რომ ტვინის ნატრიურეტიული პეპტიდის კონცენტრაციის 
გაზრდა ზოგიერთი პათოლოგიის დროს ითვლება დამამძიმებელ 
პროგნოსტიულ ფაქტორად (მაგ. მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტით 
დაავადებულებში) (53). ზოგიერთი მონაცემით, მრავალწლიანი 
ინტენსიური ტრენირების შედეგად შესაძლებელია აღინიშნებოდეს 
ნორმული დიასტოლური ავსების დარღვევა, შესაბამისი ასაკის 
კონტროლთან შედარებით და ეს ცვლილებები არ განიცდიდნენ 
რეგრესიას ტრენირების შეწყვეტიდან 2 წლის შემდეგ (31). Mecan C.P. 
და თანაავტორების (60) აზრით ეჭვს იწვევს ზემოთ მოყვანილი Hood S. 
და თანაავტორების (112) კვლევა, რომლის თანახმადაც მსოფლიო 
კლასის სპორტსმენებში სიცოცხლისათვის სახიფათო გართულებები და 
სიკვდილიანობა, ხანგრძლივი დაკვირვების ფარგლებში, ნაკლებია 
ვიდრე ზოგად პოპულაციაში. Mecan C.P. და თანაავტორები (60) 
თვლიან, რომ ეს კვლევა არ არის კონტროლირებული 
კარდიოვასკულური რისკის ფაქტორების არსებობის გათვალისწინებით, 
თამბაქოს მოხმარების ჩათვლით რასაც მნიშვნელოვანი უარყოფითი 
პროგნოსტიული მნიშვნელობა აქვს. გარდა ამისა მართალია უეცარი 
სიკვდილი ახალგაზრდა ათელეტებში 35 წლამდე ასაკში მეტად 
იშვიათია მაგრამ მათში უეცარი სიკვდილის 18% შემთხვევებში 
აღინიშნებოდა მპჰ, რომლის პათომორფოლოგიური ცვლილებები არ 
ეტეოდა ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის სურათში და რასაც 
Weber K.T. და თანაავტორები (8) უწოდებენ მარცხენა პარკუჭის 
იდიოპათიურ ჰიპერტროფიას. Mecan C.P. და თანაავტორები (60) 
თვლიან, რომ ასეთი შემთხვევები უნდა განიხილოს როგორც 
სპორტსმენის გულის სინდრომი. გარდა ამისა, ამერიკული ფახბურთის 
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20 ელიტარული სპორტსმენის ანალიზმა აჩვენა, რომ მათში 
აღინიშნებოდა, მართალია სუსტი, მაგრამ უარყოფითი კორელაციური 
კავშირი VO²max და მპმ შორის (66).  
საყურადღებოა აგრეთვე ზოგი ავტორის მონაცემები იმის შესახებ, 
რომ მაღალი კლასის სპორტსმენების 15% აღენიშნებათ მპ ღრუს მეტად 
გამოხატული გადიდება, საბოლოო დიასტოლური დიამეტრიც მათში 
60მმ მეტი იყო, როგორც ამას ადგილი აქვს დილატაციური 
კარდიომიოპათიის დროს. ამავე კლასის სპორტსმენებში, რომლებმაც 
სპორტს თავი დაანებეს აღინიშნებოდა მნიშვნელოვანი რეზიდუალური 
დილატაცია (8). 
ზემოთ უკვე ნათქვამია, რომ მპჰ ქმნის ხელსაყრელ პირობებს 
პარკუჭთა ფიბრილაციის და უეცარი სიკვდილის განვითარებისათვის. 
მაგრამ სპორტსმენებში, რომლებსაც აღენიშნებათ მპჰ, უეცარი 
სიკვდილის შემთხვევები 35 წლამდე ასაკობრივ ჯგუფში მეტად 
იშვიათია. უეცარი სიკვდილის განვითარებაზე გავლენას ახდენს 
სპორტული შეჯიბრებების ინტენსიობა. რაც უფრო მეტია ფიზიკური 
გადაძაბვა, მით უფრო მაღალია უეცარი სიკვდილის რისკი. ამერიკული 
სპეციალისტების მონაცემებით უეცარი სიკვდილის რისკი სკოლის 
ასაკის ათლეტებში არის 1:100000 წელიწადში, ხოლო კოლეჯის ასაკის 
ათლეტებში 1:300000. წელიწადში იღუპება დაახლოებით 50 
ახალგაზრდა ასაკის ათლეტი, მათ შორის უმეტესობას შეადგენენ 
მამაკაცები. სიკვდილის რისკი იზრდება ასაკის მატებასთან ერთად. 
ინტენსიურად მოვარჯიშე შედარებით ხანდაზმულ სპორტსმენებში ეს 
მაჩვენებელი მერყეობს 1:15000 და 1:18000 შორის წელიწადში. სკოლის 
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და კოლეჯის ასაკის ათლეტებში უეცარი სიკვდილის სიხშირე ორჯერ 
აღემატება ტრავმით პირობადებულ სიკვდილის სიხშირეს. 
რისკის ფაქტორები სპორტსმენთა ასაკის შესაბამისად იყოფა 2 
ჯგუფად: 35 წლის ასაკამდე და 35 წლის ზევით. ახალგაზრდა ჯგუფში 
40% მოდის ჰიპერტროფიულ კარდიომიოპათიაზე, 10% გვხვდება 
მარცხენა პარკუჭის ე.წ. იდიოპათიური ჰიპერტროფია. ხანდაზმული 
ათლეტების 75% გვხვდება კორონარული არტერიების ათეროსკლეროზი 
(87,52). ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათიის კლასიკური ფორმების 
დიაგნოსტიკა შედარებით ადვილია, მაგრამ ძალინ ხშირად გვხვდება 
მისი წაშლილი ფორმები და მაშინ რთულია დიფერენცირების 
გატარება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიულ კარდიომიოპათიას, მპ 
იდიოპათიურ ჰიპერტროფიას და სპორტულ ჰიპერტროფიას შორის (51). 
ამგვარად ძალიან დიდი მნიშვნელობა აქვს დიფერენციაციას 
პათოლოგიურ და თუ შეიძლება ასე ითქვას კეთილთვისებიან 
ჰიპერტროფიას შორის. ეს საკითხი განსაკუთრებით აქტუალურია 
სპორტსმენების ჯანმრთელობის მდგომარეობის შეფასებისათვის, მაგრამ 
ასევე ზოგადი პოპულაციისათვისაც, რადგანაც, როგორც უკვე იყო 





















1.4 მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია და პარკუჭთა რეპოლარიზაციის 
დისპერსია. 
 
როგორც ცნობილია, უეცარი სიკვდილის განვითარებას საფუძვლად 
უდევს პარკუჭთა ფიბრილაცია, რასაც თითქმის ყოველთვის წინ 
უსწრებს ე.წ. ავთვისებიანი პარკუჭოვანი რითმის დარღვევები (74). 
ექსპერიმენტული და კლინიკური მონაცემებიდან ჩანს, რომ 
პარკუჭოვანი არითმიის წარმოშობა დაკავშირებულია პარკუჭთა 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდასთან, რაც აპირობადებს გულის 
კუნთის ელექტრულ ჰეტეროგენობას. მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფიის შემთხვევებში, ჰიპერტროფირებულ კუნთში იმპულსის 
გატარების დრო ენდოკარდიუმიდან პერიკარდიუმისაკენ 
გახანგრძლივებულია, რაც ახანგრძლივებს დეპოლარიზაციის პროცესს. 
ასეთ პირობებში რეპოლარიზაცია იწყება დეპოლარიზაციის ჩათავებმდე 
და ეს იწვევს რეპოლარიზაციის პროცესების ურთიერთ-საწინააღმდეგო 
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მიმართულებით გავრცელებას. ამ დროს ეცემა Na+, K+, Ca++, და სხვა 
იონების კონცენტრაცია, რაც გამოიხატება მიოკარდიუმის 
ბიოელექტრული აქტიობის სისწრაფის და ინტენსიობის ცვლილებაში 
და მიოკარდიუმის ელექტრულ არასტაბილობაში (5, 117,121,125).  
Benn M. და თანაავტორები (69) მიუთითებენ პარკუჭთა 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდის შემდეგ პათოფიზიოლოგიურ 
მექანიზმებზე: 1) რეპოლარიზაციის მოდულაცია დაკავშირებულია 
გულის სტრუქტურულ ცვლილებებთან. ანატომიური ცვლილებები 
როგორიცაა პარკუჭის ჰიპერტროფია ან დილატაცია იწვევენ 
რეპოლარიზაციის სივრცის გაზრდას, რაც ცვლის რეპოლარიზაციის 
გეომეტრიას. სტრუქტურული ცვლილებები მიოციტებში, აგრეთვე, 
ახანგრძლივებენ რეპოლარიზაციის ფაზას, რაც ხელს უწყობს მთელი 
მიოკარდიუმის რეფრაქტერობის დისპერსიის გაზრდას; 2) 
რეპოლარიზაციის ფაზის დისპერსიის მოდულაცია გამოწვეულია 
იონურ არხებში დინების სხვაობით. სხვაობამ უჯრედების იონური 
არხების აქტიობაში მიმდებარე უბნებს შორის, შესაძლოა გავლენა 
იქონიოს ქმედითი პოტენციალების მორფოლოგიაზე და დისპერსიაზე; 
3) პარკუჭთა რეპოლარიზაციის მოდულაცია ავტონომიური ნერვული 
სისტემის გავლენით ზემოქმედებას ახდენს რეპოლარიზაციის 
დისპერსიაზე (1). მათი გამოკვლევიდან ჩანს, რომ არათანაბარმა 
სიმპათიკურმა სტიმულაციამ შესაძლოა გამოიწვიოს ქმედითი 
პოტენციალების სხვადასხვა ხარისხით დამოკლება, რაც ზრდის 
დისპერსიის გამოხატულებას. ასეთ პირობებში ექსტრასისტოლა 
აღმოცენდება იმ მიდამოში, სადაც მთავრდება ყველაზე ადრეული 
რეპოლარიზაცია (17). 1978წ Fanh Q. და თანაავტორების (13) 
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რეტროსპექტრული ანალიზის საფუძველზე დაადგინეს, რომ 
რეპოლარიზაციის ფაზის დისპერსიის ცვლილებები აისახება ეკგ 12 
განხრაში და რომQQT ინტერვალის ხანგრძლიობის ვარიაბელობა ამ 
განხრებში მჭიდრო კორელაციურ კავშირშია უეცარ კარდიულ 
სიკვდილთან. მაგრამ ამ ფენომენის ფართო შესწავლა და პრაქტიკული 
გამოყენება დაიწყო მხოლოდ Day C.P. და თანაავტორების მიერ (109) 
გამოქვეყნებული კვლევის შემდეგ. ამჟამად რეპოლარიზაციის პროცესის 
ვარიაბელობის შეფასება ხდება QT ინტერვალის დისპერსიის (სხვაობა 
QT ინტერვალის მაქსიმალურ და მინიმალურ ხანგრძლიობებს შორის) 
დადგენით. Zabel M. და თანაავტორები (91) მიუთითებენ, რომ 
ზედაპირული ეკგ რეგისტრაციით დაფიქსირებული QT ინტერვალის 
გაზრდა მაჩვენებელია რეპოლარიზაციის ჰეტეროგენობის და 
მიოკარდიუმის ვარიაბელობის გაზრდის ტაქიარითმიების განვითარების 
მიმართ, რაც პირობადებულია re - entry მექანიზმით. ბევრი ავტორის 
მონაცემებით, QT ინტერვალის დისპერსიის გაზრდა კავშირშია მპჰ 
გამოხატულებასთან (117,126) და მპჰ რეგრესია ასოცირებულია QTd 
შემცირებასთან (117,106). QTd მაღალი მაჩვენებლები, კონტროლთან 
შედარებით, აღინიშნება არტერიული ჰიპერტონიის შემთხვევებში (111), 
რასაც უკავშირებენ მპჰ არსებობას (108,111,118). მეორეს მხრივ Yoshimura 
M. და თანაავტორებმა (44) ვერ ნახეს განსხვავება QTd მოსვენებულ 
მდგომარეობაში, ჰიპერტროფიით და ჰიპერტროფიის გარეშე მიმდინარე 
ჰიპერტონიის შემთხვევებში. მხოლოდ ფიზიკური სტრეს-ტესტის 
პირობებში მპჰ ასოცირებული იყო QTd გაზრდასთან. Lim P.O. და 
თანაავტორების (56) კვლევის მონაცემებით სუბმაქსიმალური 
დატვირთვის პირობებში QTd დაკავშირებული იყო მპჰ, მაგრამ ეს 
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კორელაცია პირობადებული იყო მხოლოდ კორეგირებული QT 
ინტერვალის გაზრდით. Zoghi M. და თანაავტორები (108) სწავლობდნენ 
QTd სხვადასხვა პათოლოგიური ჰიპერტროფიების შემთხვევებში და 
მივიდნენ დასკვნებამდე, რომ ამ დროს QTd გაზრდილია 
ჯანმრთელებთან შედარებით, მაგრამ პათოლოგიური ჰიპერტროფიების 
ჯგუფებს შორის არ აღინიშნება სარწმუნო განსხვავება. QTd 
სპორტსმენებში, ზემოთ აღნიშნულის საწინააღმდეგოდ, არ არის 
გაზრდილი (56,96,108). Yoshimura M. და თანაავტორები (44) თვლიან, 
რომ QTd მატება ასოცირებულია მხოლოდ პათოლოგიურ მპჰ და 
ფიზიოლოგიური ჰიპერტროფიის შემთხვევებში არ აქვს ადგილი ამ 
მაჩვენებლის გაზრდას. მათი აზრით QTd დადგენა სასარგებლო 
არაინვაზიური ტესტია პათოლოგიური მდგომარეობების გამოსავლენად.  
ზემოთ მოყვანილი კვლევების შეჯამების შედეგად შესაძლებელია 
გამოტანილ იქნას დასკვნა, რომ: 
1. მპჰ არის კარდიალური და ცერებროვასკულარული 
გართულებების მნიშვნელოვანი დამოუკიდებელი რისკის ფაქტორი; 
2. მიკროსკოპულ დონეზე მპ პათოლოგიური ჰიპერტროფია 
ხასიათდება როგორც მიოციტების ჰიპერტროფიით, ასევე კოლაგენის 
ინტერსტიციალური მატრიქსით, განსხვავებით სპორტული 
ჰიპერტროფიისაგან, რომლის დროსაც ადგილი არ აქვს ფიბროზის 
ჩალაგებას; 
3. პათოლოგიური მპჰ, კლინიკური გამოვლინებების გარეშე, 
ასოცირებულია მპ დიასტოლური ფუნქციის დარღვევასთან; 
4. მიუხედავად მრავალრიცხოვანი კვლევებისა არ არის საბოლოოდ 
ჩამოყალიბებული პათოლოგიური და სპორტული მპჰ 
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სადიფერენციაციო ადვილად გამოსაყენებელი კრიტერიუმები. რაც 
იქიდანაც ჩანს რომ, მართალია იშვიათად, უმაღლესი კლასის 
სპორტსმენებში აღინიშნება უეცარი სიკვდილის შემთხვევები და სხვა 
გართულებები სპორტული შეჯიბრებების დროს; 
5. მიუხედავად იმისა, რომ ბევრი მკვლევარის აზრით სპორტული 
მპჰ არის ორგანიზმის ადაპტაციური რეაქცია დატვირთვაზე, სხვა 
მკვლევარები შესაძლებლად თვლიან, რომ რიგ შემთხვევებში ,, 
ათლეტის გულის,, სინდრომი შესაძლოა შეიცავდეს პათოლოგიურ 
კომპონენტს; 
6. მპჰ ქმნის გულის ელექტრული არასტაბილობის განვითარების 
ხელსაყრელ პირობებს. ვინაიდან ამ პროცესში წამყვანი მნიშვნელობა 
ენიჭება რეპოლარიზაციის ფაზის ჰომოგენობის დარღვევას, ამიტომ QT 
ინტერვალის დისპერსიის დადგენა პერსპექტიული მიმართულებაა მპჰ 










გამოკვლეულ პირთა დახასიათება და კვლევის მეთოდები 
 
კვლევაში მონაწილეობდა 97 პირი, რომლებიც განაწილდნენ 
შემდეგ ჯგუფებად: 
 
I. სპორტსმენები მნიშვნელოვანი მემკვიდრეობითი 
დატვირთვის გარეშე (52 ფეხბურთელი), რომლებიც გადიოდნენ 
ინტენსიურ ფიზიკურ მომზადებას და მონაწილეობდნენ სპორტულ 
შეჯიბრებებში;  
II. პაციენტები ჰიპერტონული დაავადებით ( I და II (WHO) 
ხარისხი 30 ავადმყოფი);  
III. ჯანმრთელი პირები (15 ადამიანი საკონტროლო ჯგუფი).  
 
პათოლოგიური ჰიპერტროფიის მოდელისათვის ჩვენ შევარჩიეთ 
მპჰ, რომელიც ასოცირებულია ჰიპერტონულ დაავადებასთან. ასეთ 
პაციენტებში მპჰ განვითარებაში მნიშვნელოვანი როლი მიეკუთვნება 
გაზრდილ პოსტდატვირთვას, ისევე როგორც სპორტული 
ჰიპერტროფიის განვითარების მექანიზმში. ერთგვარი ანალოგია 
სპორტსმენთა ჰიპერტროფიასთან იმაშიც მდგომარეობს რომ 
მკურნალობის პროცესში ხდება მპჰ უკუგანვითარება, რასაც ადგილი 
აქვს სპორტული ჰიპერტროფიის დროსაც დეტრენირების პერიოდში. 
მპჰ, არტერიული ჰიპერტონიის მქონე პირებში, სერიოზული 




გამოკვლეული პირების დახასიათება ჯგუფების მიხედვით 
ნაჩვენებია ცხრილი1.  
                                                      ცხრილი 1. 
გამოკვლეული პირების დახასიათება ჯგუფების მიხედვით 
მონაცემები Iჯგუფი II ჯგუფი IIIჯგუფი 
სხეულის 
ფართობი (მ²) 




6 2 2 
ასაკი (წელი) 
 










70±4.7 91±7.3* 80±4.1 
გულის ცემის  
სიხშირე 

















Ijg 1.88 6 25 110 70 70
IIjg 1.92 2 33 159 91 82





asaki saw(mm.vw.sv) daw(mm.vw.sv.) gcs d/wT







დაკვირვების ქვეშ ყველა პირს უტარდებოდა ეკგ გამოკვლევა 12 
სტანდარტულ განხრაში, ექო-დოპლეროგრაფია, ფიზიკური 
დატვირთვის ტესტი. 
 
ექო-დოპლეროგრაფიული გამოკვლევა ტარდებოდა აპარატით 
ESAUTE BIOMEDICA SIM 700 CFM CHALLEGE. ფასდებოდა შემდეგი 
მაჩვენებლები:  მარცხენა პარკუჭის საბოლოო სისტოლური და 
დიასტოლური დიამეტრი (სსდ, სდდ), უკანა კედლის და პარკუჭთა 
შორისი ძგიდის სისქე იზომებოდა მონო და ორგანზომილებიანი 
ექოსკოპიით, გრძელი და მოკლე ღეძის მიმართულებით; დგინდებოდა 
პარკუჭთა შორისი ძგიდის სისქე დიასტოლაში და სისტოლაში (პძდ, 
პძს), უკანა კედლის სისქე სისტოლაში და დიასტოლაში (უსს, უსდ), 
საბოლოო სისტოლური და დიასტოლური მოცულობა (სსმ, სდმ), 
მარცხენა წინაგულის ზომა (მწ),  განდევნის ფრაქცია (გფ), დამოკლების 
ფრაქცია (დფ), მიოკარდიუმის მასა (Devereux ფორმულის მიხედვით) 
(14), მპ მასის ინდექსი ფასდებოდა ამერიკის ექოკარდიოგრაფიის 
საზოგადოების სტანდარტიზაციის კომიტეტის რეკომენდაციების 
მიხედვით, მასის შეფარდებით სხეულის ზედაპირის ფართთან (მპმ/მ²) 
(57,72,106,119). ძგიდის და უკანა კედლის სისქის ცვლილება >11მმ 
ითვლებოდა როგორც სუსტად შეცვლილი, >13მმ როგორც გამოხატული 
ცვლილება. მპ ენდდიასტოლური დიამეტრის მომატება 56მმ-მდე 
განიხილებოდა როგორც ზომიერი, >60მმ  როგორც გამოხატული 
ცვლილება. მპ ჰიპერტროფიად ითვლებიდა მპ მასა >125გ/მ². 
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დგინდებიდა შემდეგი დოპლეროგრაფიული მაჩვენებლები: პიკური 
ადრეული დიასტოლური სისწრაფე (E ტალღა), პიკური გვიანი 
დიასტოლური სისწრაფე (A ტალღა), მათი შეფარდება (E/A), პიკური 
ადრეული დიასტოლურიE სისწრაფის შენელების დრო (DTE), 
იზოვოლემიური რელაქსაციის დრო (IVRT), პულმონური ვენური 
დინება ფასდებოდა 3 კომპონენტით: სისტოლური სისწრაფე (S), 
დიასტოლური სისწრაფე (D), წინაგულების შეკუმშვის შემდგომი 
უკუდინების სისწრაფე (Ar). 
 
ფიზიკური დატვირთვის ტესტი ტარდებოდა ტრედმილზე Mod. 
Bruse პროტოკოლის მიხედვით. დატვირთვის დონის გაზრდა ხდებოდა 
საფეხურებრივ, დატვირთვის ხანგრძლიობა შეადგენდა 8-12 წუთს, 
დატვირთვის საფეხურის ხანგრძლიობა 2-3 წუთს. (128) 
 
ელექტროკარდიოგრამა რეგისტრირდებოდა 12 განხრაში, ქაღალდის 
მოძრაობის სისწრაფე 25 მმ/სეკ. QT ინტერვალი იზომებოდა QRS 
კომპლექსის დასაწყისიდან T კბილის ბოლომდე იზოელექტრული 
ხაზის გადაკვეთის წერტილში. ორფაზიანი T არსებობის შემთხვევაში 
მის დამთავრებად ითვლებოდა იზოელექტრული ხაზის საბოლოო 
გადაკვეთა. U კბილი არსებობის შემთხვევაში იზომებოდა T და U 
კბილის ნაპირამდე. თითოეულ განხრაში ანალიზდებოდა 2-3 
გასაშუალებული თანმიმდევრული კომპლექსი. ექსტრასისტოლური და 
პოსტექსტრასისტოლური კომპლექსები არ იზომებოდა. ისევე როგორც 
სრული ინტრავენტრიკულური ბლოკადის შემთხვევები (77). არ 
ხდებოდა იმ შემთხვევების ანალიზი სადაც აღინიშნებოდა 
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გახანგრძლივებული QT სინდრომი, მედიკამენტების მიღების შედეგედ 
განვითარებული ეკგ ცვლილებები.  თუ T კბილი არ იყო ნათლად 
გამოკვეთილი, ასეთი განხრა არ გამოიყენებოდა ანალიზისათვის. QT 
ინტერვალის კორექცია   გულის რითმთან მიმართებაში ხდებოდა 
ბაზეტის ფორმულის მიხედვით QTc=QT/RR¹/². რეპოლარიზაციის 
დისპერსია (QTd) განისაზღვრებოდა როგორც სხვაობა QT ინტერვალის 
მაქსიმალურ და მინიმალურ ხანგრძლიობებს შორის. QTd 
იანგარიშებოდა სულ ცოტა 6 ეკგ განხრაში. დატვირთვის ტესტის 
პირობებში QT და QTd იზომებოდა დატვირთვამდე, დატვირთვის 
პიკზე და აღდგენის პერიოდის მე-6 წუთზე. მასალა დამუშავებულია 








3.1 მარცხენა პარკუჭის მასის და ექო-დოპლეროგრაფიული 




ქვემოთ მოყვანილი მონაცემებიდან სჩანს, რომ I ჯგუფში II 
ჯგუფთან შედარებით ადგილი აქვს სარწმუნოდ უფრო მაღალი სდდ, 
მპმ, სდმ, გფ, დფ, E; III ჯგუფთან შედარებით უფრო დიდ მპმ, მწ,  
დფ, E, A. II ჯგუფში, III-სთან შედარებით,  უფრო დიდია მპმ, მწ, A, 
DTE, Ar და ნაკლებია დფ, E, E/A, S. აღნიშნული ცვლილებები იმაზე 
მიუთითებს რომ I ჯგუფში, მეორე და მესამე ჯგუფებთან შედარებით 
აღინიშნება მპ სისტოლური და დიასტოლური ფუნქციის უფრო 
მაღალი მაჩვენებლები, ხოლო მეორე ჯგუფში დიასტოლური ფუნქციის 
დაქვეითება, შედარებით ჯანმრთელებთან. 
 
ჯგუფებში შემავალი  პირების გულის ულტრაბგერითი გამოკვლევის 




















ssd (mm) 35,6±3,8 11 – 28 37,5±4,1 30 - 43 32,3±3,7 25,6 - 39 
sdd (mm) 54±7,8* 30 – 63,5 44±2,3 41 - 50 50±2,9 44 – 55,7 
pZd (mm) 13,7±6,6 5 – 24,7 11,5±1,1b 9,5 – 13,1 8,0±0,99 6 – 10,1 
usd (mm) 12,5±6,7 4 - 33 12,2±4,6b 7 - 21 8,2±0,9 7 – 10,5 
pZs (mm) 17,8±3,4 12 – 23,4 14,2±3,1 9 – 19,4 13,8±1,5 11 – 16,4 
uss (mm) 16,6±3,9 10 - 23 14,3±3,7 8,1 – 20,5 13,9±2,1 10 – 17,7 
sdm(ml/m²) 65±5,3* 56 – 73,7 52±3,7 43 - 56 52±3,8 45 - 58 
mpm (g/m²) 188±14,5*a 165 - 211 168±6,5b 138 - 182 106±5,3 96,4 -115,6
mw (mm) 41±9,5a 21 - 58 39±3,4b 32 – 45,9 29±3,3 23 – 34,8 
gf (%) 62±5,8* 44 – 69,9 50±2,0 44,3 –57,7 55±3,6 51,4 –64,6 
df (%) 39,5±1,9*a 36 – 42,6 23±2,1b 29,2 –33,7 30,3±2,5 25,4 –32,5 
E (sm/sek) 83±12,1*a 65 - 102 48±3,2b 32 - 67 70±3,8 63 - 77 
A(sm/sek) 48±5,1a 39 – 56,4 55±8,0b 34 - 68 30,2±4,3 22,3 - 40 
E/A 1,1±0,9 0,5 – 2,58 0,85±0,33b 0,43 – 1,16 1,12±0,33 0,72 –1,52 
IVRT(msk) 110±14,6 88 –131,8 120±4,3b 111 - 125 101±6,7 88,7–112,8 
DTE(msk) 185±20,1*a 152 - 218 215±16,8b 189 - 246 165±9,0 148 - 181 
S(sm/sek) 30±6,6 19 – 41,2 22±3,6b 15,9 - 28 33±2,6 26,7 –40,2
D(sm/sek) 48,2±5,7 38 – 57,7 50±4,9 42 - 58 48,2±4,3 40 - 56 
Ar(sm/sek) 18,6±4,4 11,3 –25,4 23,5±2,1b 20 - 27 16±1,1 13,9 –18 



















Ijg 36 54 14 13 18 17 65 188 41 62 40
IIjg 38 44 12 12 14 14 52 168 39 50 23






























Ijg 83 48 1.1 110 185 30 48 17
IIjg 48 55 0.85 120 215 22 50 24
IIIjg 70 30 1.12 101 165 33 48 16
E(sm/sec) A(sm/sec) E/A IVTR(msec) DTE(msec) S(sm/sec) D(sm/sec) Ar(sm/sec)
    







მარცხენა პარკუჭის სისტოლური ფუნქციის მაჩვენებლების 95%-იანი 






























































მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლების 95%-იანი 







































95% ნდობის ინტერვალების შედარებიდან სჩანს, რომ ბევრ 
შემთხვევაში I ჯგუფის 95% ნდობის ინტერვალის მერყეობის ფარგლები 
მნიშვნელოვნად უფრო ფართოა ვიდრე საკონტროლო და II ჯგუფებში. 
ეს იმაზე მიუთითებს რომ I ჯგუფი უფრო ჰეტეროგენულია, ვიდრე 
დანარჩენი ჯგუფები. ვინაიდან სპორტსმენები არ განიხილებიან 
როგორც პაციენტები ამიტომ I ჯგუფიდან ცალკე გამოვყავით ის 
შემთხვევები, სადაც 95% ინტერვალის ფარგლები სცილდებოდა 
საკონტროლო ჯგუფის 95% მერყეობას; რაც ამ ჯგუფს უფრო 
ერთგვაროვანს გახდიდა (ცხრილი 3.) 
 ცხრილი 3. 
I ჯგუფის პირები, რომლებსაც აღენიშნებოდათ გადახრა სხვადასხვა 




sdd 56mm + E/A<0,72  
IVRT msk > 112 + E/A<0,72 
DTEmsk >181 + E/A<0,72 







                                  jami 15 
 
ა მ  15 პ ი რი ს  გ ა მ ოკ ლე ბ ი ს  შ ე მ დე გ  და რჩ ე ნ ილი  ს პ ორტს მ ე ნ ე ბ ი ს  
მ ა ხ ა ს ი ა თე ბ ლე ბ ი  შ ე მ დე გ ი ა  (ც ხ რილი  4).  
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ცხრილი 4. 
გამოკვლეული ჯგუფების ექო-დოპლეროგრაფიული მაჩვენებლები I 















ssd (mm) 35,2±2,1 30 – 39 37,5±4,1 30 - 43 32,3±3,7 25,6 - 39 
sdd (mm) 58±2,2*a 53 – 63 44±2,3 41 - 50 50±2,9 44 – 55,7 
pZd (mm) 13,3±1,9a 9,5 – 17 11,5±1,1b 9,5 – 13,1 8,0±0,99 6 – 10,1 
usd (mm) 14,5±1,1a 12,3 –16,6 12,2±4,6b 7 - 21 8,2±0,9 7 – 10,5 
pZs (mm) 13,4±1,6 10 – 15,9 14,2±3,1 9 – 19,4 13,8±1,5 11 – 16,4 
uss (mm) 13,5±2,1 10 – 16,7 14,3±3,7 8,1 – 20,5 13,9±2,1 10 – 17,7 
sdm(ml/m²) 61±2,4*a 56,3 –65,7 52±3,7 43 - 56 52±3,8 45 - 58 
mpm (g/m²) 172±4,1a 163,9 –180 168±6,5b 138 - 182 106±5,3 96,4 -115,6
mw (mm) 30±5,2* 26 – 43 39±3,4b 32 – 45,9 29±3,3 23 – 34,8 
gf (%) 66±3,3*a 59,7 –72 50±2,0 44,3 –57,7 55±3,6 51,4 –64,6 
df (%) 36±1,2*a 33,6 –38,3 23±2,1 29,2 –33,7 30,3±2,5 25,4 –32,5 
E (sm/sek) 88±3,6*a 80,7 – 95 48±3,2b 32 - 67 70±3,8 63 - 77 
A(sm/sek) 32±3,5* 25,1 – 39 55±8,0b 34 - 68 30,2±4,3 22,3 - 40 
E/A 2,2±0,28*a 1,1 – 2,7 0,85±0,33 0,43 –1,16 1,12±0,33 0,72 –1,52 
IVRT(msk) 102±5,3* 91 – 112 120±4,3b 111 - 125 101±6,7 88,7–112,8 
DTE(msk) 132±4,7*a 122 – 141 215±16,8b 189 - 246 165±9,0 148 - 181 
S(sm/sek) 32±3,0* 27 – 37,9 22±3,6b 15,9 - 28 33±2,6 26,7 –40,2
D(sm/sek) 44±3,8 29,6 – 58 50±4,9 42 - 58 48,2±4,3 40 - 56 






























გამოკვლეული ჯგუფების ექო-დოპლეროგრაფიული მაჩვენებლები I 











Ibjg 35 58 13.3 14.5 13.4 13.5 61 172 30 66 36
IIjg 38 44 11.5 12.2 14.2 14.3 52 168 39 50 23
IIIjg 32 50 8 8 13.8 13.9 52 106 29 55 30
ssd(mm) sdd(mm) pZd(mm) usd(mm) pZs(mm) uss(mm)
sdm(ml/
m2)
mpm(g/m2) mw(mm) gf(%) df(%)
     *P<0,05 Ib – II ; aP<0,05 Ib – III;  bP<0,05 II – III 








გამოკვლეული ჯგუფების ექო-დოპლეროგრაფიული მაჩვენებლები I 








Ibjg 88 32 2.2 102 132 32 44 28
IIjg 48 55 0.85 120 215 22 50 24
IIIjg 70 30 1.12 101 165 34 48 16
E(sm/sec) A(sm/sec) E/A IVRT(msec) DTE(msec) S(sm/sec) D(sm/sec) Ar(sm/sec)
     
*P<0,05 Ib – II ; aP<0,05 Ib – III;  bP<0,05 II – III 
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Ia ქვეჯგუფის ექო-დოპლეროგრაფიული მაჩვენებლები ნაჩვენებია 










  Ia 95%ndobiს
inტeრvali




ssd (mm) 35,6±3,8 11 – 28 35,2±2,1 38 – 39 32,3±3,7 25,6 - 39 
sdd (mm) 52±3,1 46,6 –57,4 58±2,2b 53 – 63 50±2,9 44 – 55,7 
pZd (mm) 15±1,7*a 11,8 – 18,5 13,3±1,9b 9,5 – 17 8,0±0,99 6 – 10,1 
usd (mm) 16,8±1,8*a 13,6 –20,1 14,5±1,1b 12,3 –16,6 8,2±0,9 7 – 10,5 
pZs (mm) 17,8±3,4*a 12 – 23,4 13,4±1,6 10 – 15,9 13,8±1,5 11 – 16,4 
uss (mm) 16,6±3,9*a 11 – 23 13,5±2,1 10 – 16,7 13,9±2,1 10 – 17,7 
sdm(ml/m²) 51±2,2* 50,6 –55,8 61±2,4b 56,3 –65,7 52±3,8 45 - 58 
mpm (g/m²) 188±3,2*a 182 –193,6 172±4,1b 163,9 –180 106±5,3 96,4 -115,6
mw (mm) 44±3,3*a 38,2 –49,8 30±5,2 26 – 43 29±3,3 23 – 34,8 
gf (%) 50±4,7* 41,8 –58,2 66±3,3b 59,7 –72 55±3,6 51,4 –64,6 
df (%) 32±1,8* 28,7 –35,1 36±1,2b 33,6 –38,3 30,3±2,5 25,4 –32,5 
E (sm/sek) 67±2,8* 57 – 71,9 88±3,6b 80,7 – 95 70±3,8 63 - 77 
A(sm/sek) 46±3,1*a 40 – 51 32±3,5 25,1 – 39 30,2±4,3 22,3 - 40 
E/A 1,0±0,25* 0,56 –1,44 2,2±0,28b 1,1 – 2,7 1,12±0,33 0,72 –1,52 
IVRT(msk) 112±3,6*a 105,7–118,3 102±5,3 91 – 112 101±6,7 88,7–112,8 
DTE(msk) 156±3,3*a 150 – 161 132±4,7b 122 – 141 165±9,0 148 - 181 
S(sm/sek) 38±3,7 33 – 44,5 32±3,0 27 – 37,9 33±2,6 26,7 –40,2
D(sm/sek) 46±2,9 40,6 –51,5 44±3,8 29,6 – 58 48,2±4,3 40 - 56 
























Ia და Ib ჯგუფების ექო-დოპლეროგრაფიული დახასიათება.  
*P<0,05 Ia _ Ib;  aP<0,05 Ia _ III;  bP<0,05 Ib _ III 
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გრაფიკი 5ა. 













Iajg 36 52 15 16.8 17.8 16.6 51 188 44 50 32
Ibjg 35 58 13.3 14.5 13.4 13.5 61 172 30 66 36
IIIjg 32 50 8 8 13.8 13.9 52 106 29 55 30























Iajg 67 46 1 112 156 38 46 17.7
Ibjg 88 32 2.2 102 132 32 44 28.2
IIIjg 70 30 1.12 101 165 34 48 16
E(sm/sec) A(sm/sec) E/A IVRT(msec) DTE(msec) S(sm/sec) D(sm/sec) Ar(sm/sec)




აღნიშნული 15 შემთხვევის გამოყოფამ გარკვეულწილად შეცვალა 
ცხრილი 2 -ში მოყვანილი შედეგები, კერძოდ Ib ქვეჯგუფში II 
ჯგუფთან შედარებით ადგილი აქვს გფ, სდდ, სდმ,  დფ, E, E/A, S 
სარწმუნოდ უფრო მაღალ მაჩვენებლებს და A, IVRT, DTEEუფრო დაბალ 
სიდიდეებს. III ჯგუფთან შედარებით დიდია სდდ, პძდ, უსდ, სდმ, 
მპმ, გფ, დფ, E, E/A, ხოლო DTE სარწმუნოდ უფრო ნაკლებია.  
 
 Ia და Ib ჯგუფების შედარებიდან სჩანს რომ Ib ქვეჯგუფში 
აღინიშნება სარწმუნოდ უფრო მაღალი სდმ, გფ, დფ, E, E/A და უფრო 
დაბალი მპმ, მწ, A, IVRT, DTE. Ia ქვეჯგუფში ჯანმრთელებთან 
შედარებით გაზრდილია პძდ, პძს,  უსდ, უსს  მპმ, მწ, IVRT, DTE, A. 
 
 ზემოთ აღნიშნული 15 შემთხვევის გამოყოფის შემდეგ გამოიკვეთა 
განსხვავება თვით I ჯგუფში მპ მასის მხრივ: Ia ქვეჯგუფში მპმ 
შეადგენდა 188±3,2გ/მ², დანარჩენ სპორტსმენებში კი 172±4,1გ/მ² (p<0,05). 
ამავე ქვეჯგუფში მპმ უფრო დიდია ვიდრე II ჯგუფში (188±3,2გ/მ² და 
168±6,5გ/მ² შესაბამისად p<0,05). 
 
მპ მასის განაწილება ჯგუფების მიხედვით შემდეგია: მასა <150გ/მ² 
და >150გ/მ² შესაბამისად: Ia ქვეჯგუფში: 40% და 60%; Ib ქვეჯგუფში: 
46% და 56%; II ჯგუფში: 63% და 57%. 
 
95% ნდობის ინტერვალის შედარებიდან Ib ქვეჯგუფსა და II ჯგუფს 
შორის სჩანს, რომ პრაქტიკულად არ იკვეთებიან შემდეგი 
განმასხვავებელი მაჩვენებლები და ამიტომ ამ სიდიდეებს გარკვეული 
მნიშვნელობა აქვთ ადაპტაციური ჰიპერტროფიის დიაგნოსტიკისათვის: 
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სდდ<53მმ, გფ>59%, დფ>35%, E>80სმ/სეკ, A<25სმ/სეკ, E/A >1,44, IVRT 
<112, DTE <90. 
 
იმის დასადგენად თუ რამდენად მნიშვნელოვანია მოყვანილი 
მაჩვენებლები მპ ,,ადაპტაციური,, და პათოლოგიური ჰიპერტროფიის 
დიფერენცირებისათვის. ქვემოთ მოყვანილია ამ პარამეტრების 
სენსიტიურობა, სპეციფიურობა, და დადებითი პროგნოსტიური 
მნიშვნელობა (ცხრილი 6.) 
ცხრილი 6. 
მპ ზოგიერთი სტრუქტურული და ფუნქციური პარამეტრის 
დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა Ib ქვეჯგუფისათვის 
 
 































ყველაზე მაღალი სენსიტიურობა გააჩნია გფ, E/A, IVRT, და DTE, 
მაგრამ ამ ორ უკანასკნელს აქვს დაბალი სპეციფიურობა, რაც ზღუდავს 
მათ დიაგნოსტიკურ მნიშვნელობას. E/A გამოირჩევა სამივე 
მახასიათებლის მაღალი სიდიდით. გფ, სდდ მგრძნობელობა, 
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სპეციფიურობა და პროგნოსტიული მნიშვნელობა 
დამაკმაყოფილებელია.  
 
ქვემოთ მოყვანილ დიაგრამაზე ნაჩვენებია მპ მასის განაწილება Ib 














დიაგრამიდან სჩანს რომ ორივე ჯგუფში მპ მასა დაახლოებით 
ერთნაირად არის განაწილებული. 
 
ცხრილი 7 ნაჩვენებია მპ დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლების 
კავშირი მპ მასის სიდიდესთან Ia და Ib ქვეჯგუფებში. 
ცხრილი 7.  
მპ დიასტოლური ფუნქციის ძირითადი მაჩვენებლების განაწილება 
მპ მასის სიდიდის მიხედვით I ჯგუფში 
 
 diastolur funqciis maCveneblebi  
mp masa g/m² E/A DTE msk IVRT msk qvejgufebi
 <1,5    >1,5 <180    >180 <112     >112  
<150 
>150 
0,8*     0,2*
0,28    0,72 
0,52     0,45
0,40     0,60
0,5       0,5 
0,28      0,72 




0,53    0,47 
0,44    0,56 
0,38     0,62
0,52     0,48
0,63      0,57 
0,39      0,61 
    Ia 
p<0,05 
Ib ქვეჯგუფში მპ მატებასთან ერთად იზრდება E/A. დანარჩენი 
პარამეტრების ცვლილებები არ არის სარწმუნო. Ia ქვეჯგუფში 
დიასტოლური ფუნქციის ცვლილებები მასასთან დაკავშირებით არ 
არის სარწმუნო.  
Ia ქვეჯგუფში სდდ, გფ, მწ, ცვლილებები მპ მასასთან დაკავშირებით 
ნაჩვენებია ცხრილი 8.  
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ცხრილი 8. 
მპ მასის სიდიდის კავშირი სდდ, გფ, მწ Ia ქვეჯგუფში 
 





 fardobiTi  sixSireebis maCveneblebi 
mp masa g/m² sdd. mm. gf % mw. mm. 
 <50        >50 <55        >56 <40        >40
<150 
>150 
0,37        0,53
0,33        0,67
0,54        0,46
0,49        0,51
0,61        0,39
0,58        0,42
p<0,05 
მასის ზრდასთან ერთად არ იცვლება მაჩვენებლების სიხშირეები. 
Ib  ქვეჯგუფში მპ მასის კავშირი სდდ, გფ, მწ ნაჩვენებია ცხრილი 9. 
ცხრილი 9. 
მპ მასის სიდიდის კავშირი სდდ, გფ, მწ Ib ქვეჯგუფში 
 
 fardobiTi  sixSireebis maCveneblebi 
mp masa g/m² sdd. mm. gf % mw. mm. 
 <50       >50 <55         >56 <40        >40 
<150 
>150 
0,75       0,25
0,36       0,64
0,70         0,30 
0,24         0,76 
0,70        0,30 
0,24        0,76 
 P <0,05     <0,05 <0,05       <0,05 <0,05      <0,05
 
ამგვარად, მპ მასის ზრდასთან ერთად მატულობს გფ და მასთან 
ერთად სდდ და მწ ზომები.  
II ჯგუფში მოყვანილი პარამეტრები მპ მასის სიდიდის მიხედვით 
ნაწილდება შემდეგნაირად (ცხრილი 10-11). 
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ცხრილი 10. 
მპ დიასტოლური ფუნქციის ძირითადი მაჩვენებლების განაწილება მპ 
მასის სიდიდის მიხედვით II ჯგუფში 
 
 fardobiTi sixSireebis maCveneblebi  
mp masa g/m² E/A DTE msk S msk IVRT msk 
 <1       >1 <160    >160 <30      >30 <125     >125
<150 
>150 
0,78     0,22
0,81     0,19
0,63     0,37 
0,24     0,74 
0,78     0,22 
0,19     0,81 
0,57      0,43
0,37      0,63
 P _        _ <0,05   <0,05 <0,05    <0,05 _        _ 
 
განსხვავებით Ib ქვეჯგუფისაგან, პათოლოგიური ჰიპერტროფიის 
შემთხვევებში, მპ მასის ზრდასთან ერთად მატულობს DTE და S. 
 
მპ მასის სიდიდის კავშირი სდდ, გფ, მწ II ჯგუფში ნაჩვენებია 
ცხრილი 11.  
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ცხრილი 11. 
მპ მასის კავშირი სდდ, გფ, მ წ II ჯგუფში 
 fardobiTi  sixSireebis maCveneblebi 
mp masa g/m² sdd. mm. mw. mm. gf % 
 <50        >50 <40        >40 <50         >50 
<150 
>150 
0,57        0,43
0,47        0,63
0,25        0,35
0,19        0,81
0,41         0,59 
0,68         0,32 
Z 
P 
1,2         0,9 
_           _ 
0,88        2,5 
_         <0,05
1,2           1,9 
_           >0,05 
 
 
მპ მასის ზრდასთან ერთად მატულობს მწ მატების შემთხვევები, 
აღინიშნება გფ დაქვეითების ტენდენცია (Z=1,9) 
 
მოყვანილი მონაცემებიდან სჩანს რომ Ib ქვეჯგუფსა და II ჯგუფს 
შორის ადგილი აქვს საკმაოდ მნიშვნელოვან განსხვავებას. მიუხედავად 
იმისა რომ ორივე ჯგუფში მპ მასა დაახლოებით თანაბრად ნაწილდება, 
ათლეტებში მპ მასის მატება ასოცირებულია E/A, სდდ, გფ, მწ 
მატებასთან, ამავე დროს არ იცვლება DTE, IVRT. საპირისპირო 
ცვლილებები აღინიშნება II ჯგუფში, სადაც მასის მატებასთან ერთად 
იზრდება DTE, S, მწ მომატებული მაჩვენებლები.  
 
3.2 მარცხენა პარკუჭის მასის, პარკუჭთა რეპოლარიზაციის 
დისპერსიის და არტერიული წნევის მონაცემების ურთიერთ 
დამოკიდებულება კვლევაში მონაწილე ჯგუფების მიხედვით. 
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QT ინტერვალის და მისი დისპერსია სამ ჯგუფში ნაჩვენებია 
ცხრილი 12. 
ცხრილი 12. 
QT ინტერვალი და მისი დისპერსია სპორტსმენებში, პაციენტებში და 
ჯანმრთელებში 
 






jgufebi   QT msk   




















28 – 62 
83 – 101
26 –46,8
*p<0,05 I – II; ap<0,05 II – III; bp<0,05 I – III 
 
II ჯგუფში QTmax მეტია III ჯგუფთან შედარებით. მიუხედავად 
იმისა, რომ II ჯგუფში QTmax საშუალო მაჩვენებელი უფრო მეტია 
ვიდრე I ჯგუფში, მათ შორის არ არის სარწმუნო განსხვავება. როგორც 
სჩანს ეს დაკავშირებული უნდა იყოს სტანდარტული გადახრის დიდ 
მნიშვნელობასთან, რაც იმაზე მიუთითებს, რომ I ჯგუფში ადგილი აქვს 
Mmax სიდიდის დიდ მერყეობას. ეს აგრეთვე სჩანს 95% ნდობის 
ინტერვალის შედარებიდან ჯგუფებს შორის. იგივე შეიძლება ითქვას 
QTmin და QTd. ყოველივე ზემოთ თქმული კიდევ ერთხელ იმაზე 
მიუთითებს რომ I ჯგუფი არ არის ერთგვაროვანი. როგორც სჩანს, ეს 
გამოწვეული უნდა იყოს იმით, რომ I ჯგუფში გაერთიანებულია ის 15 
შემთხვევა, რომელიც ჩვენ გამოვყავით საერთო ჯგუფიდან, რადგანაც 
მათ აღენიშნებოდათ გადახრა ჯანმრთელების ჯგუფის 95% ნდობის 
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ინტერვალის დიაპაზონიდან. ამიტომ ქვემოთ ნაჩვენებია QT 
ინტერვალის და QTd სიდიდეები I ჯგუფში ამ 15 შემთხვევის 
გამოკლებით (ცხრილი 13) 
ცხრილი 13. 
 QT ინტერვალი და მისი დისპერსია Ia, Ib, II, III ჯგუფებში 
jgufebi  QT msk  
 mp masa g/m² max min QTd 
I  _    Ia 
II  _   Ib 
III _    II 

















    *p<0,05 I -II ;     cp<0,05 III - IV 
      ap<0,05 II – III;  dp<0,05 I – IV 
      bp<0,05 I – III;    ep<0,05 II – IV 
 
სპორტსმენების Ia ქვეჯგუფს აღენიშნებათ QTmax ხანგრძლიობის 
უფრო მაღალი მაჩვენებლები, ვიდრე Ib ქვეჯგუფში და ჯანმრთელებში. 
Ia ქვეჯგუფში QTmin მნიშვნელობა და QTd არ განსხვავდება 
ჯანმრთელებისაგან. ამავე დროს QTmax პაციენტებში უფრო მაღალია 
ვიდრე Ia და Ib ქვეჯგუფებში.  
95% ნდობის ინტერვალები ცხრილი 14 მოყვანილი 
მონაცემებისათვის ჯგუფებში შემდეგია:  
QTmax  Ia 375-400მსკ           QTd  Ia  33-63მსკ 
        Ib 360-377მსკ                    Ib   35,3-52,7მსკ 
        II 410-441მსკ                    II   82-101მსკ 
 69
Ib ქვეჯგუფში ამ პარამეტრების მერყეობის დიაპაზონი აშკარად 
გამოდის II ჯგუფის მერყეობის ფარგლებიდან, რაც ამ პარამეტრების 
დიაგნოსტიკურ მნიშვნელობაზე მიუთითებს  პათოლოგიური და 
სპორტული ჰიპერტროფიის გამიჯვნის თვალსაზრისით. Ib 
ქვეჯგუფისათვის QTmax<400მსკ. სენსიტიურობა შეადგენს 91%, 
სპეციფიურობა 86%, პოზიტიური პროგნოსტიკული მნიშვნელობა 89%; 
QTd სენსიტიურობა 81%, სპეციფიურობა 92%, პოზიტიური 
პროგნოსტული მნიშვნელობა 93%.  
ამგვარად, სპორტსმენებს, რომლებიც შევიდნენ Ia ქვეჯგუფში, არ 
აღინიშნებოდათ კარდიული ჩივილები, მონაწილეობდნენ 
ჩვეულებრივად სპორტულ შეჯიბრებებში, მაგრამ გამოკვლევით 
დაუდგინდათ გადახრები სდდ, IVRT, DTE მაჩვენებლების მხრივ 
(ცხრილი 3), ამავე დროს აღენიშნებოდათ QTmax უფრო მაღალი 
სიდიდე ვიდრე ჯანმრთელებს. აღსანიშნავია, რომ პაციენტებს მპ 
პათოლოგიური ჰიპერტროფიით QT ინტერვალის მაქსიმალური 
სიდიდის გაზრდის ხარჯზე გაზრდილი აქვთ QTd, რაც პათოლოგიური 
ჰიპერტროფიის და პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიისგაზრდის 
კავშირზე მიუთითებს. ამიტომ ქვემოთ მოყვანილია მპ მასის და 
პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის დამოკიდებულება 











QT ინტერვალის და მისი დისპერსიის დამოკიდებულება მპ მასაზე 
სპორტსმენებში და პაციენტებში მპ პათოლოგიური ჰიპერტროფიით 
 
mp masa  
g/m² 
  QT msk   
  Ia        Ib  II  















      *p<0,05 
 
Ia  ქვეჯგუფის სპორტსმენებს აღენიშნებათ ისეთივე ტენდენცია 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის ცვლილების მხრივ მპ მასასთან 
დაკავშირებით, როგორც პაციენტებს. 
ე.ი. Ia ქვეჯგუფსა და II ჯგუფში მპ ჰიპერტროფიის 
გამოხატულებასთან ერთად იზრდება მპ ინჰომოგენობაც, განსხვავებით 
Ib ქვეჯგუფისაგან, სადაც ამ ტენდენციეს ადგილი არ აქვს.  
მეორეს მხრივ, ცხრილ 13 სჩანს, რომ Ib ქვეჯგუფსა და II ჯგუფს 
შორის არ არის სარწმუნო სხვაობა მპ მასაში.  
 
მპ მასის 95% მერყეობები შემდეგია: Ia 182,4-193გ/მ², Ib 165,2-17,8გ/მ², 
II 157,8-178გ/მ². Ib ქვეჯგუფსა და II ჯგუფში მპ მასის მერყეობის 
დიაპაზონი პრაქტიკულად ერთნაირია. ამავე დროს ეს ჯგუფები 
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ერთმანეთისაგან განსხვავდებიან როგორც პარკუჭების საერთო 
ელექტრული აქტიობით, ასევე რეპოლარიზაციის ფაზის დისპერსიის 
სიდიდეებით.  
 
ზემოთ ნათქვამი იყო, რომ მპ მასის ზრდასთან ერთად, II ჯგუფში 
ადგილი აქვს მპ დიასტოლური ფუნქციის დაქვეითებას, განსხვავებით 
Ib ქვეჯგუფისაგან, სადაც დიასტოლური და სისტოლური ფუნქციები, 
პირიქით, ძლიერდება. ამიტომ, როგორც სჩანს, პარკუჭების 
ელექტრონული ინჰომოგენობა უფრო უნდა უკავშირდებოდეს მათ 
ფუნქციურ მდგომარეობას. ცხრილი 15 მოყვანილია QT ინტერვალის და 
QTd ცვლილებები პაციენტებში და 15 სპორტსმენში დიასტოლურ 
ფუნქციასთან დაკავშირებით. (E/A<0,72 და E/A>0,72.) 
 
ცხრილი 15. 








E/A QT msk 









დიასტოლური ფუნქციის გაუარესებასთან ერთად მატულობს QTmax 
და QTd ხანგრძლიობა. 
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დატვირთვის ტესტის შედეგები პაციენტებში, ჯანმრთელებში და 





არტერიული წნევის და პულსის რეაქცია ფიზიკურ დატვირთვაზე 






arteriuli wneva mm.Hg. jgufebi 
  maqsimaluri minimaluri  
0          1 
           2 
           3 
           4 





















50         1 
           2 
           3 
           4 





















100        1 
           2 
           3 


















          5 124±5,2 157±10 86±6,6 III 
150        1 
           2 
           3 
           4 





















200        1 
           2 
           3 
           4 





















300        1 
           2 













*p<0,05 1 – 2;  ep<0,05  2 - 4 
ap<0,05 1 – 3;  fp<0,05   2 - 5 
bp<0,05 1 – 4; gp<0,05  3 - 4 
            cp<0,05  1 – 5; hp<0,05  3 – 5 
dp<0,05  2 – 3;  ip<0,05    4 – 5 
 
გამოყოფილი პირების საწყისი მონაცემები პრაქტიკულად არ 
განსხვავდება ერთმანეთისაგან. მაჯის სიხშირის მაქსიმალური მომატება 
დატვირთვის ზღურბლთან მიმართებაში ჯგუფების მიხედვით 
შემდეგია: I მთლიან ჯგუფში 300W (160±9,3დ/წ); Ia ქვეჯგუფში 300W 
(189±10,3დ/წ); Ib ჯგუფში 300W (175±10დ/წ); II ჯგუფში 150W 
(165±6,8დ/წ); III ჯგუფში 200W (180±12,5დ/წ).  
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სისტოლური წნევის მაქსიმალური რეაქცია I მთლიან ჯგუფში 200W 
(208±16,3mm.Hg); Ia ქვეჯგუფში 300W (205±16,3mm.Hg); Ib ქვეჯგუფში 
300W (225±14mm.Hg); II ჯგუფში 150W (200±9,1mm.Hg.); III ჯგუფში 
200W (199±15mm.Hg.). 
 
დიასტოლური წნევა I მთლიან ჯგუფში 300W (115±8,8mm.Hg.); Ia 
ქვეჯგუფში 300W (110±5,3mm.Hg.); Ib ქვეჯგუფში 200W (51±3,5mm.Hg.), 
II ჯგუფში 300W კი (95±4,4mm.Hg.); III ჯგუფში 200W (69±5,9mm.Hg.), 
ამგვარად, სპორტსმენების ორივე ქვეჯგუფში პულსის და სისტოლური 
წნევის მაქსიმალური მომატება აღინიშნა 300W სიმძლავრეზე, 
პაციენტებში 150W, ჯანმრთელებში 200W. მიუხედავად განსხვავებისა 
საშუალო სიდიდეებს შორის, ამ მაჩვენებლებს შორის არ არის 
სარწმუნო სხვაობა. მნიშვნელოვანი განსხვავებაა დიასტოლური წნევის 
რეაქციაში Ib ქვეჯგუფსა და პაციენტებსშორის. ავადმყოფებში ადგილი 
აქვს დიასტოლური წნევის მატებას უკვე 100W სიმძლავრის 
დატვირთვაზე ( 90±6,6 mm.Hg. საწყის და 115±7,1 mm.Hg. 100W p<0,05), 
Ib ქვეჯგუფში მინიმალური წნევა ქვეითდება საწყისთან შედარებით 
200W, ხოლო 300W კი ისევ მატულობს, მაგრამ არასარწმუნოდ 
დატვირთვის წინა საფეხურთან შედარებით. Ia ქვეჯგუფი 200W 
მინიმალური წნევა არ განსხვავდება საწყისისაგან და 300W სარწმუნოდ 
მატულობს. საკონტროლო ჯგუფში პიკურ დატვირთვაზე არ ხდება 




იმის დასადგენად თუ რა კავშირი არსებობს მპ მასასა და 
არტერიული წნევის რეაქციას შორის, ქვემოთ შედარებულია 
არტერიული წნევის რეაქცია მპ მასის <150გ/მ² და >150გ/მ² 







დამოკიდებულება მპ მასასა და არტერიული წნევის სიმაღლეს 
შორის პიკურ დატვირთვაზე სპორტსმენების Ib ქვეჯგუფში და 
პაციენტებში (II ჯგუფი) 
 
jgufebi mp masa g/m² arteriuli wneva  mm.Hg.















ზემოთ მოყვანილი ცხრილიდან ჩანს რომ, Ib ქვეჯგუფში პიკურ 
დატვირთვაზე აღინიშნება კავშირი მპ მასის გაზრდასა და სისტოლური 
წნევის მატებას შორის, II ჯგუფში კი მასის გაზრდა და დიასტოლური 




QT ინტერვaლის დa მისი დისპერსიის რეaქციa დaტვირთვaზე 





QT ინტერვალის და მისი დისპერსიის რეაქცია დატვირთვაზე 
სპორტსმენებში, პაციენტებში და ჯანმრთელებში 
jgufebi QT msk  datvirTvis etapi        P 




































































 სპორტსმენების მთლიან ჯგუფში დატვირთვა არ იწვევდა სარწმუნო 
ცვლილებებს QT ინტერვალის პარამეტრების მხრივ. Ia ქვეჯგუფში კი 
ადგილი ჰქონდა QTmax გახანგრძლივებას პიკურ დატვირთვაზე. Ib 
ქვეჯგუფში დატვირთვის პიკზე მცირდებოდა როგორც QTmax ასევე 
QTd, რომლებიც აღდგენის პერიოდში უბრუნდებოდნენ საწყის 
მაჩვენებლებს. პაციენტების ჯგუფში აღინიშნებოდა დატვირთვის პიკზე 
QTmax, QTmin, და QTd გაზრდა. ეს მაჩვენებლები პრაქტიკულად 
უცვლელნი რჩებოდნენ აღდგენის პერიოდში. ჯანმრთელების ტესტის 
ჩატარების პროცესში არ ეცვლებოდათ QT ინტერვალის პარამეტრები. 
ამგვარად, განსხვავება სპორტსმენებსა და პაციენტებს შორის 
გამოიხატება განსხვავებულ რეაქციაში QT და QTd მხრივ ფიზიკურ 
დატვირთვაზე. Ib ქვეჯგუფში QTmax და QTd დაქვეითების 
დიაგნოსტიკური მნიშვნელობა ჯანმრთელების ჯგუფთან შედარებით 
შემდეგია: QTmax დაქვეითება > 50მსკ სენსიტიურობა 70%, 
სპეციფიკურობა 80%, პოზიტიური პრედიქტიული მნიშვნელობა 92%; 
QTd დაქვეითება > 20მსკ სენსიტიურობა 75%, სპეციფიურობა 86%, 













   მიღებული შედეგების განხილვა. 
 
ჩვენი კვლევის მიზანს შეადგენდა შეგვესწავლა მპ პათოლოგიური 
ჰიპერტროფიის თავისებურებები სპორტულ ჰიპერტროფიასთან 
შედარებით, დაგვედგინა მათ შორის განმასხვავებელი კრიტერიუმების 
სენსიტიურობა და სპეციფიურობა; ამავე დროს მოგვეწოდებინა 
კვლევის მარტივი, ადვილად ხელმისაწვდომი მიდგომა, რომელიც 
საშუალებას იძლევა გამოვლინდეს პირები მპჰ, რომლებსაც გააჩნიათ 
სერიოზული გართულებების რისკი. ყველაზე მძიმე გართულება, 
რომელთანაცაა ასოცირებული მპჰ არის პარკუჭთა ფიბრილაცია. ამ 
უკანასკნელის აღმოცენების ძირითადი მექანიზმია პარკუჭთა 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდა, რაც აისახება ეკგ 12 განხრაში 
QT ინტერვალის ვარიაბელობით. ამიტომ ჩვენ შევეცადეთ დაგვედგინა 
თუ რამდენად შეიძლება ამ მაჩვენებლის გამოყენება მპჰ 
თავისებურებების შეფასების მიზნით. პათოლოგიური მპჰ მოდელად 
ჩვენ ავირჩიეთ მპჰ, ასოცირებული ჰიპერტონულ დაავადებასთან, ჯერ 
ერთი მისი ფართო გავრცელების გამო, გარდა ამისა მის განვითარებაში 
დიდი მნიშვნელობა აქვს გაზრდილ პოსტდატვირთვას და არა გულის 
კუნთის პირველად დაზიანებას, როგორც მაგ. ჰიპერტროფიული 
კარდიომიოპათიის დროს. ერთგვარი ანალოგია სპორტსმენთა 
ჰიპერტროფიასთან იმაშიც მდგომარეობს რომ მკურნალობის პროცესში 
ხდება მპჰ უკუგანვითარება, რასაც ადგილი აქვს სპორტული 
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ჰიპერტროფიის დროსაც დეტრენირების პერიოდში. სპორტული 
ჰიპერტროფიის მოდელად ჩვენ გამოვიყენეთ მპ ჰიპერტროფია, 
რომელიც ვითარდება დინამიური დატვირთვის შედეგად 
(ფეხბურთელები), რადგანაც ასეთი ჰიპერტროფიის განვითარება უფრო 
ახლოა არტერიული ჰიპერტონიით განვითარებულ ჰიპერტროფიასთან, 
განსხვავებით იზომეტრული დატვირთვისაგან, რის დროსაც ძირითადი 
აქცენტი მოდის ძგიდის და უკანა კედლის გასქელებაზე მპ ღრუს 
დილატაციის გარეშე. (33). სპორტსმენების, ავადმყოფების და 
ჯანმრთელების შედარებამ აჩვენა, რომ პაციენტებს  ჯანმრთელებთან 
შედარებით აღენიშნებოდათ დიასტოლური ფუნქციის დაქვეითება, 
სპორტსმენების მონაცემები კი მერყეობდნენ მეტად დიდ ფარგლებში, 
რაც სჩანს როგორც სტანდარტული გადახრის მაჩვენებლიდან (მაგ. მპმ 
188±14,5გ/მ² შედარებით 168±6,5გ/მ² და 106±5,3გ/მ² პაციენტებთან და 
ჯანმრთელებთან შედარებით), ასევე 95% ინტერვალის მერყეობიდან. ეს 
იმაზე მიუთითებს, რომ სპორტსმენების ჯგუფი არაერთგვაროვანია. 
ამიტომ ამ ჯგუფიდან ჩვენ ცალკე გამოვყავით ის შემთხვევები, სადაც 
მაჩვენებლების მერყეობა მნიშვნელოვნად სცილდებოდა ნორმის 
მერყეობებს. ასეთი აღმოჩნდა 15 შემთხვევა, რომელთა გამოყოფამაც 
სპორტსმენების ჯგუფი უფრო ერთგვაროვანი გახადა (Ib ქვეჯგუფი). 
აღმოჩნდა, მიუხედავად იმისა, რომ ეს სპორტსმენები თავს 
ჯანმრთელად თვლიდნენ და აქტიურად მონაწილეობდნენ სპორტულ 
შეჯიბრებებში, მათ მაინც აღმოაჩნდათ დიასტოლური დისფუნქციის 
ნიშნები. ამავე დროს მათ ჰქონდათ მპ უფრო დიდი მასა ვიდრე 
ავადმყოფებს და Ib ქვეჯგუფის სპორტსმენებს. განსხვავებით Ib 
ქვეჯგუფისაგან, სადაც მასის ზრდა დაკავშირებულია დიასტოლური და 
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სისტოლური ფუნქციის ზრდასთან, Ia ქვეჯგუფში ამ ფუნქციების 
მაჩვენებლების ცვლილებები არ არის კავშირში მასის ცვლილებებთან. 
ამ მხრივ ამ ქვეჯგუფის (Ia) სპორტსმენებს ერთგვარი შუამდებარე 
ადგილი უჭირავთ Ib ქვეჯგუფის სპორტსმენებსა და პაციენტების 
ჯგუფებს შორის. ამ უკანასკნელებს მასის ზრდასთან ერთად 
აღენიშნებოდათ გულის ორივე ფუნქციის დაქვეითების შემთხვევების 
მატება. თავისებურება ჯგუფებს შორის ჩანს აგრეთვე დატვირთვის 
ტესტის შედეგებიდან. Ia და Ib ქვეჯგუფებში მაქსიმალური დატვირთვა 
შეადგენდა 300W და ამ დატვირთვაზე არ აღენიშნებიოდათ 
მნიშვნელოვანი განსხვავება გულის ცემის სიხშირის მხრივ, ასევე არ 
აღინიშნებოდა განსხვავება სისტოლური წნევის რეაქციის მხრივ, მაშინ 
როდესაც დიასტოლური წნევა დატვირთვის პიკზე Ia ქვეჯგუფში 
გაიზარდა, განსხვავებით Ib ქვეჯგუფისაგან სადაც 200W ის სარწმუნოდ 
დაქვეითდა საწყისთან შედარებით და უმნიშვნელოდ მოიმატა 
დატვირთვის პიკზე. II ჯგუფში წნევის მატების პიკი აღინიშნებოდა 
გაცილებით უფრო ადრე ვიდრე Ia და Ib ქვეჯგუფებში და უკვე 150W 
მკვეთრად მოიმატა, განსაკუთრებით დიასტოლურმა წნევამ. 
მოყვანილი მონაცემებიდან სჩანს, მიუხედავად იმისა, რომ 
ჯანმრთელ სპორტსმენებს და ავადმყოფებს დაახლოებით ერთნაირი მპ 
მასის განაწილება გააჩნიათ, აღინიშნება მნიშვნელოვანი სხვაობა 
მიოკარდიუმის ფუნქციაში. სპორტსმენებში მასის გაზრდა 
დაკავშირებულია გულის ფუნქციის გაძლიერებასთან. ფეხბურთელების 
შემთხვევაში მოცულობითი გადატვირთვა დაკავშირებულია 
ენდდიასტოლური ზომების მომატებასთან და პარკუჭთაშუა ძგიდის  
და პარკუჭის კედლის პროპორციულ ზრდასთან (3), მაგრამ, როგორც 
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ეს ჩვენი მონაცემებიდან სჩანს, ერთდროულად ადგილი აქვს 
დამოკლების ფრაქციის მომატებას. ჩვენს პაციენტებს მპ პათოლოგიური 
ჰიპერტროფიით დარღვეული ჰქონდათ ვენური სისხლის ჩადენა მწ. 
დოპლეროგრამაზე ეს პროცესი გამოისახება სამი ტალღით, ორი 
პირველი ანტეროგრადული და ორი უკანასკნელი რეტროგრადული 
მოძრაობის მაჩვენებელი. ჩვენს სპორტსმენებში სისტოლური მოდენა 
მომატებულია, რაც შესაძლოა დაკავშირებული იყოს ეფექტურ ვენურ 
მოდენასთან, მაგრამ შესაძლოა უკეთესი სისტოლური ფუნქციის 
მაჩვენებელიც იყოს (119). დიასტოლური მოდენის დრო არ არის 
შეცვლილი. წინაგულოვანი შეკუმშვის ტალღა, ჯანმრთელებთან 
შედარებით, უფრო მაღალია სპორტსმენებში და პაციენტებში. ეს 
შესაძლოა პირობადებული იყოს ორი მექანიზმით: სპორტსმენებში 
წინაგულოვანი სისტოლის გაძლიერებით დაბალი პულმონური და 
ღრუს შიდა წნევის არსებობის გამო, ხოლო პაციენტებში გულის 
კუნთის ადაპტაციით შემცირებული პროტოდიასტოლური დინებით, 
რაც კომპენსირდება გაძლიერებული წინაგულოვანი შეკუმშვით. 
სპორტსმენებისაგან განსხვავებით არტერიული ჰიპერტონიით 
დაავადებულებს დაუდგინდათ ე.წ. ,,შენელებული რელაქსაცია,,, 
რომელიც ხასიათდებოდა ადრეული დიასტოლური დინების სისწრაფის 
შენელებით და პარკუჭების ავსების კომპენსატორული მომატებით 
მარცხენა წინაგულის გაძლიერებული კუმშვადობის გამო, რაც 
გამოიხატა E/A შეფარდების დაქვეითებით. მაგრამ ჩვენს პაციენტებს არ 
აღენიშნებოდათ ,,ფსევდონორმალიზაცია,, და ,,რესტრიქციის,, ფენომენი, 
რის დროსაც ადგილი აქვს შენარჩუნებული E/A შეფარდების 
ასოციაციას სისხლის ადრეული მიტრალური ჩადენის სწრაფ შენელებას 
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ან როდესაც სისხლის ჩადენა პარკუჭში თითქმის მთლიანად 
ხორციელდება ადრეულ დიასტოლაში მკვეთრად შემოკლებული 
დეტელერაციის დროსთან ერთად (14). ეს იმაზე მიუთითებს, რომ 
ჩვენს მიერ გამოკვლეულ ავადმყოფებს ჯერ კიდევ არ აქვთ მკვეთრად 
გამოხატული მპ სიმყისე, როდესაც უეცრივ წყდება პარკუჭის ავსება 
ადრეულ დიასტოლაში და ადგილი აქვს მარცხენა წინაგულიდან 
რეგურგიტაციული ტალღის წარმოშობას, მიმართულს პულმონალურ 
ვენებში (119). Ib ჯგუფისაგან განსხვავებით, სადაც მპ მასის მატება 
ასოცირებული იყო მპ ფუნქციის გაძლიერებასთან, Ia ქვეჯგუფში, 
ჯანმრთელებთან შედარებით, მპ მომატებული მასა არ არის 
დაკავშირებული საბოლოო დიასტოლური მოცულობის, განდევნის 
ფრაქციის, დამოკლების ფრაქციის, E სისწრაფის, E/A შეფარდების 
მომატებასთან (ცხრილი 5). მარცხენა წინაგული ჯანმრთელებთან 
შედარებით უფრო დიდია, მაგრამ არ აღინიშნება სისტოლური ჩადენის 
გაძლიერება. როგორც სჩანს, ამ შემთხვევებში მპ გაზრდილი მასა არ 
კომპენსირდება ოპტიმალურად კუმშვადობის ადექვატური 
ცვლილებებით. მოყვანილი მონაცემების ანალიზის საფუძველზე 
გამოიყო კრიტერიუმები, რომლებიც განასხვავებენ ერთმანეთისაგან 
პათოლოგიურ და ადაპტაციურ ჰიპერტროფიას და საშუალება მოგვცა 
აქტიური სპორტსმენების ჯგუფიდან გამოგვეყო პირები, რომლებსაც 
მიუხედავად კარგი სპორტული ფორმისა, აღენიშნებოდათ მპ 
პათოლოგიური ჰიპერტროფიის ნიშნები. ეს გამოჩნდა აგრეთვე 
ფიზიკური დატვირთვის ტესტის ჩატარებისას. 100W დატვირტვის 
პირობებში მათ აღენიშნებოდათ გადაჭარბებული პულსის რეაქცია და 
დიასტოლური წნევის მნიშვნელოვანი მომატება პიკურ დატვირთვაზე, 
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განსხვავებით Ib ქვეჯგუფისაგან. გაძლიერებული ფიზიკური 
დატვირთვა იწვევს მნიშვნელოვან ძვრებს კარდიოვასკულური სისტემის 
მხრივ. კუნთების გაძლიერებული მუშაობის შედეგად ხდება სისხლის 
გადანაწილება მომუშავე კუნთების სასარგებლოდ. მაქსიმალური 
დატვირთვის პირობებში სისხლის მიმოქცევა კუნთებში შეიძლება 
გაიზარდოს 35-ჯერ. რათა არ მოხდეს არტერიული წნევის მკვეთრი 
დაცემა და კოლაფსი, ირთვება რეგულატორული მექანიზმი, რის 
შედეგადაც მატულობს პულსის სიხშირე, სისტოლური და წუთური 
მოცულობა. არტერიული წნევის მომატება დატვირთვის დროს ამ 
ფაქტორების ჩართვითაა პირობადებული (40). მპ პათოლოგიური 
ჰიპერტროფიის შემთხვევებში, (არტერიული ჰიპერტონია) 
ჰიპერტროფირებული გულის კუნთი მორფოლოგიური და ფუნქციური 
თავისებურებების გამო, რაზედაც ზემოთ იყო ნათქვამი, ვერ ახერხებს 
წნევის დაცემის ოპტიმალურ კომპენსირებას, რაც ხორციელდება 
პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზრდის ხარჯზე, განსხვავებით 
ტრენირებული სპორტსმენებისაგან, ვისი ჰიპერტროფიული 
მიოკარდიუმი დატვირთვას პასუხობს გაძლიერებული შეკუმშვით და 
სისხლძარღვების ელასტიურობა არ არის დაქვეითებული. ამ მხრივ ეს 
პირები ( Ia ქვეჯგუფი)  ემსგავსებოდნენ პაციენტებს. თუმცა 
განსხვავება იმაში მდგომარეობდა, რომ ამ უკანასკნელებს წნევის 
მაქსიმალური რეაქცია აღენიშნათ გაცილებით უფრო მცირე 
სიმძლავრის დატვირთვაზე. ამგვარად, როგორც იყო ნახსენები Ia 
ქვეჯგუფში აღინიშნებოდა პათოლოგიური ჰიპერტროფიის ნიშნები. 
ამასთან დაკავშირებით იბადება კითხვა, ხომ არ გვაქვს საქმე 
ჰიპერტროფიულ კარდიომიოპათიასთან. ეს არის გულის ოჯახური 
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პირველადი კარდიომიოპათია ჰეტეროგენური ექსპერსიით, 
პირობადებული სარკომერული და რეგულატორული პროტეინების 
გენების მუტაციით (84). ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია უეცარი 
სიკვდილის ყველაზე ხშირი მიზეზია ახალგაზრდა სპორტსმენებში 62) 
და ხშირად მიმდინარეობს ატიპიურად და არაობსტრუქციული 
ფორმით (33). ამ დროს აღენიშნება კედლის გამოხატული ჰიპერტროფია 
21-60მმ, მაგრამ იშვიათად შესაძლოა იყოს 15მმ (33). Ia ქვეჯგუფში მპ 
კედლის და ძგიდის სისქე მერყეობდა 11,8-20,1მმ. მაგრამ არ 
აღინიშნებოდა ჰიპერტროფიის ჰეტეროგენობა და რაც მთავარია, 
დილატირებული იყო მარცხენა პარკუჭი. ჰიპერტროფიული მიოპათიის 
შემთხვევებში მპ ღრუ შემცირებულია ჰიპერტრფიის არსებობის გამო 
და მისი დილატაცია ხდება მხოლოდ შორს წასულ შემთხვევებში, 
როდესაც უკვე გამოხატულია მძიმე კლინიკური სურათი. მკვლევარები, 
დიფერენციალურ დიაგნოზში, ერთხმად უდიდეს მნიშვნელობას 
ანიჭებენ ოჯახურ ანამნეზს, რადგანაც ეს პირველ ყოვლისა, ოჯახური 
პათოლოგიაა (49). ჩვენს სპორტსმენებში ოჯახური ანამნეზი ჰქონდათ 
უარყოფითი. მათ არ აღენიშნებოდათ აგრეთვე ეკგ ცვლილებები. 
ამიტომ როგორც სჩანს ეს დიაგნოზი მათში უნდა გამოირიცხოს. უფრო 
სავარაუდოა რომ ამ შემთხვევებში საქმე გვაქვს იდიოპათიურ 
კარდიომიოპათიასთან. 
ახალგაზრდა სპორტსმენებში უკს 10% შემთხვევაში ნახულობენ 
სწორედ ამ პათოლოგიას. დოაგნოზი ძირითადად დგინდება 
აუტოფსიაზე. კლინიკური დიფერენცირება სპორტსმენის გულთან 
მიმართებაში ძალინ ძნელია, რადგანაც მისი მთავარი დამახასიათებელი 
ნიშანია მპ კედლის სისქის მომატება 13-14მმ მეტად (49). ის გარემოება, 
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რომ ამ ჯგუფში აღინიშნება მპ გამოხატული ჰიპერტროფია, რომელიც 
როგორც სჩანს ადექვატურად არ კომპენსირდება მიოკარდიუმის 
კუმშვადობის და დიასტოლური ფუნქციის მაჩვენებლებით, მიუთითებს 
რომ ამ პირებს არ აქვთ მპ ადაპტაციური, ფიზიოლოგიური 
ჰიპერტროფია. 
ამგვარად, არტერიულ ჰიპერტონიასთან ასოცირებული მპჰ და 
ტრენირებით პირობადებული მპჰ დაპირისპირებამ შესაძლებლობა 
მოგვცა გამოგვეყო პათოლოგიური მპჰ შემთხვევები პრაქტიკულად 
ჯანმრთელ და სპორტში აქტიურად ჩაბმულ სპორტსმენებს შორის. 
ჩვენი კვლევის საბოლოო მიზანს წარმოადგენდა იმის დადგენა, 
არსებობს თუ არა კავშირი მპ პათოლოგიურ ჰიპერტროფიასა და QTd 
შორის. გამომდინარე იქიდან, რომ პარკუჭთა რეპოლარიზაციის 
დარღვევა სერიოზული გართულებების ერთერთი რისკის ფაქტორია. I, 
II და III ჯგუფების შედარებამ ამ შემთხვევაშიაც აჩვენა, რომ I ჯგუფში 
ადგილი აქვს QTd მერყეობის გაცილებით უფრო დიდ დიაპაზონს, 
ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში. (34მსკ და 20მსკ შესაბამისად) და უფრო 
დიდ სტანდარტულ გადახრას (±10,5 და ±6,4 შესაბამისად). ამიტომ 
QQTd ცვლილებები განიხილება ცალცალკე Ia და Ib ქვეჯგუფებში. 
პაციენტებს აღენიშნებოდათ QTmax და QTd უფრო მაღალი 
მაჩვენებლები ვიდრე ჯანმრთელებს, Ia და Ib ქვეჯგუფებში. ვინაიდან 
ჯგუფებს შორის არ არის განსხვავება QTmin სიდიდეებში, ცხადია რომ 
QTd II ჯგუფში გაზრდილია QTmax ხარჯზე. ეს შესაძლოა 
გამოწვეული იყოს როგორც სტრუქტურურლი ცვლილებებით, ასევე 
იშემიით. არტერიული ჰიპერტონიის დროს მპჰ ხასიათდება 
მიოციტების გაზრდით და მიოკარდიუმის ფიბროზით. ამ დროს 
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ადგილი აქვს აგრეთვე კორონარული რეზისტიული სისხლძარღვების 
რემოდელირებას, რაც გამოიხატება ინტრამიოკარდიული კორონარული 
არტერიების და არტერიოლების პერივასკულური ფიბროზით (18), 
აღინიშნება აგრეთვე აპოპტოზი (18). ყოველივე ეს გულის უკმარისობის 
განვითარების პოტენციური საწინდარია. მიოციტების ჰიპერტროფია 
იწვევს ქმედითი პოტენციალების ხანგრძლიობის ზრდას, ხოლო 
ინტერსტიციალური ფიბროზი ხელს უწყობს ქმედითი პოტენციალების 
ამპლიტუდის და მემბრანის პოტენციალების დაქვეითებას, რაც ქმნის 
ხელსაყრელ პირობებს მიოკარდის ელექტრული ჰომოგენობის 
დარღვევისა.  
განსხვავებული მორფოლოგია უდევს საფუძვლად ფიზიოლოგიურ 
მპჰ. ამ დროს ადგილი აქვს მიოციტების ჰიპერტროფიას 
ინტერსტიციალური მატრიქსის გაზრდის გარეშე (6). ამგვარად, 
დისპერსიის გაზრდა მიოკარდიუმის პათოლოგიური ჰიპერტროფიის 
დროს დაკავშირებული უნდა იყოს იმავე სტრუქტურულ ფაქტორთან, 
რომელიც საფუძვლად უდევს გულის უკმარისობის განვითარებას. 
ყოველივე ზემოთ თქმული გვაფიქრებინებს, რომ მპჰ განვითარების 
მექანიზმი არტერიული ჰიპერტროფიის დროს განსხვავდება 
დატვირთვით პირობადებული მპჰ. პირველ შემთხვევაში ჰიპერტროფია 
რომ ყოფილიყო ინიცირებული მხოლოდ პოსტდატვირთვის გაზრდით, 
მაშინ ადგილი ექნებოდა ისეთივე ცვლილებებს გულის კუნთში, 
როგორც სპორტული ჰიპერტროფიის დროს. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ 
საკმაოდ ხშირად არტერიული ჰიპერტონიის ჩამოყალიბებას წინ 
უსწრებს მპჰ არსებობა (75). როგორც სჩანს, ამ პათოლოგიის დროს 
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ჩართულია რთული ნეირო-ჰორმონალური ფაქტორები, რომლებიც 
იწვევენ ინტერსტიციალური მატრიქსის გაზრდას (58). 
Ib ქვეჯგუფში QT ინტერვალი და მისი დისპერსია ისეთივეა, 
როგორც ჯანმრთელებში. Ia ქვეჯგუფში QTd არ განსხვავდებოდა 
ჯანმრთელებისაგან, მაგრამ QTmax უფრო დიდია ვიდრე Ib ჯგუფში. 
ამგვარად, სპორტსმენებს მპ ადაპტაციური ჰიპერტროფიით 
არენიშნებათ QT ინტერვალის და მისი დისპერსიის ნორმული 
მაჩვენებლები. ეს მონაცემები ემთხვევა ამ მიმართულებით ჩატარებულ 
კვლევის შედეგებს (108), მეორეს მხრივ (18) ასკვნიან, რომ ,, 
მიოკარდიუმის ჰიპერტროფია, ინდუცირებული ფიზიკური 
ტრენირებით ასოცირებულია QTd გაზრდასთან, ისევე როგორც 
სისტემური ჰიპერტონიის შემთხვევებში და ალბათ ეს დაკავშირებულია 
ACE I/D პოლიმორფიზმთან,,. ჩვენი აზრით, ეს შედეგი საინტერესოა იმ 
მხრივაც, რომ შესაძლებელია მიესადაგებოდეს Ia ქვეჯგუფს. როგორც 
სჩანს ცხრილი 13 ამ ჯგუფში მპჰ ზრდასთან ერთად აღინიშნება 
როგორც QTmax, ასევე QTd მატება, განსხვავებით Ib ქვეჯგუფისაგან, 
სადაც ეს მაჩვენებლები ჰიპერტროფიის ზრდასთან ერთად არ 
იცვლებიან.  ამიტომ არ არის გამორიცხული, რომ მპჰ ეს შემთხვევები 
დაკავშირებული არინ ACE I/D გენის პოლიმორფიზმთან. ყოველივე 
ზემოთ თქმული გვაძლევს საფუძველს რათა მპჰ Ib ქვეჯგუფში 
ჩავთვალოთ ფიზიოლოგიურ, ადაპტაციურ ჰიპერტროფიად.  
უკვე იყო აღნიშნული რომ Ia ქვეჯგუფსა და II ჯგუფში 
რეპოლარიზაციის დისპერსია დაკავშირებულია მპ მასის სიდიდესთან. 
მეორეს მხრივ, როგორც ეს სჩანს ჩვენი მასალიდან, Ib ქვეჯგუფსა და II 
ჯგუფის მპ პრაქტიკულად ერთნაირია, ამავე დროს ეს ჯგუფები 
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განსხვავდებიან QTmax და QTd სიდიდეების მხრივ. ეს ეჭვის ქვეშ 
აყენებს მპ მასის წამყვან მნიშვნელობას დისპერსიის გაზრდაში. ამავე 
დროს ჩვენს მიერ იყო ნაჩვენები, რომ ამ ჯგუფებს შორის განსხვავება 
აღინიშნება აგრეთვე მიოკარდიუმის ფუნქციაში და როგორც სჩანს 
ცხრილი 14, აღინიშნება კავშირი დიასტოლური ფუნქციის გაუარესებასა 
და QTmax და QTd მატებას შორის. მიოკარდიუმის ინჰომოგენობა 
QTmax მეყეობის დიაპაზონი Ib ქვეჯგუფში აშკარად გამოდის 
ავადმყოფთა ჯგუფის მერყეობის დიაპაზონიდან, რაც ამ პარამეტრის 
დიაგნოსტიკურ მნიშვნელობაზე მიუთითებს. QT ინტერვალი ასახავს 
პარკუჭთა საერთო ელექტრული აქტიობის ხანგრძლიობას, 
დეპოლარიზაციის და რეპოლარიზაციის ჩათვლით.Qმისი 
გახანგრძლივება მიუთითებს პარკუჭის შენელებულ და ასინქრონულ 
რეპოლარიზაციაზე. რეპოლარიზაციის გაზრდა ბევრადაა 
დამოკიდებული როგორც კალიუმის არხების აქტიობის დაქვეითებაზე, 
ასევე ნატრიუმის და კალციუმის არხების აქტიობის გაზრდაზე. ამასთან 
დაკავშირებით ადრეული პოსტდეპოლარიზაციები ახდენენ 
პარკუჭოვანი არითმიების აღმოცენების პროვოცირებას (1). დადგენილია 
QTc ინტერვალის დამოუკიდებელი პროგნოსტიკური მნიშვნელობა 
სერთო კარდიოვასკულური სიკვდილიანობისათვის, ასევე უეცარი 
კარდიული სიკვდილიანობისათვის (13). 
 ჩვენს მიერ დადგენილია QTmax და QTd დიაგნოსტიკური 
მნიშვნელობა Ib ჯგუფუსათვის. ორივე მაჩვენებლს აქვს მეტად მაღალი 
სენსიტიურობა, სპეციფიურობა და დადებითი პროგნოსტიკური 
ღირებულება.  
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 ჩვენი მონაცემებიდან სჩანს, რომ ფიზიკური დატვირთვის 
პირობებში სპორტსმენებში ადგილი აქვს QT ინტერვალის და QTd 
შემცირებას პიკურ დატვირთვაზე, აღდგენის პერიოდში ეს 
მაჩვენებლები უბრუნდებიან საწყის დონეს. განსხვავებული სურათია 
პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებში. ამ პირებში ეს მაჩვენებლები, 
პირიქით იზრდებიან პიკურ დატვირთვაზე და რჩებიან მომატებულები 
აღდგენის პერიოდში. ცნობილია, რომ QT ინტერვალის ცვლილება 
მჭიდროდაა დაკავშირებული სიმპათიკურ სტიმულაციასთან (1). ამავე 
დროს ფიზიკური დატვირთვა სიმპათიკური ნერვული ტონუსის 
მძლავრი აქტივატორია, რამაც შეიძლება დასაბამი მისცეს ფატალური 
არითმიებს გიდ დაავადებულებში (5). კვლევებით დადგენილია, რომ 
ფიზიკური დატვირთვა იშემიურ პაციენტებში იწვევს QTd გაზრდას, 
განსხვავებით ჯანმრთელებისაგან. ის იშემიის მარკერია იმ 
შემთხვევასიაც კი როდესაც ეკგ არ იცვლება ST სეგმენტი (123). ამ 
დროს მიოკარდიუმის იშემიზირებული და არაიშემიზირებული უბნები 
განსხვავებულად პასუხობენ კატექოლამინების მომატებულ 
კონცენტრაციაზე სისხლში, რასაც ადგილი აქვს გაძლიერებული 
ფიზიკური დატვირთვის დროს. ეს კი იწვევს მიოკარდში იმპულსების 
გატარების ჰომოგენობის დარღვევას, რაც აისახება QTd გაზრდით.  
დადგენილია რომ სპორტსმენებში მპჰ კორონარული რეზერვი 
გაძლიერებულია, რაც აძლევს ჰიპერტროფიულ მიოკარდიუმს 
საშუალებას თავისუფლად აიტანოს მნიშვნელოვანი დატვირთვები (91). 
პაციენტებში მპჰ კი კორონარული რეზერვი დაქვეითებულია. ზემოთ 
უკვე იყო აღნიშნული რომ ამ დროს ადგილი აქვს ინტრამიოკარდიულ 
კორონარულ არტერიებში და არტერიოლებში პერივასკულური 
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ფიბროზის და მათი მედიის გასქელებას. ასეთ ფონზე ფიზიკურმა 
დატვირთვამ შესაძლოა გამოიწვიოს მიოკარდიუმის იშემია, რაც ხელს 










1. პროფესიონალ სპორტსმენბში მპჰ ადაპტაციური, ფიზიოლოგიური 
ცვლილებაა; მისი განვითარების მექანიზმები, გულის სტრუქტურული 
და ფუნქციური თავისებურებები მნიშვნელოვნად განსხვავდება 
პათოლოგიური მპჰ (არტერიული ჰიპერტონია), თუმცა 28% 
შემთხვევებში აღმოჩენილია საკვლევი პარამეტრების ცვლილებები, 
რომლებიც მიუთითებენ პათოლოგიური მპჰ არსებობის 
შესაძლებლობებზე, რაც აქტუალურს ხდის სპორტსმენებში ყურადღების 
ფოკუსირებას ამ მიმართულებით; 
2. სპორტსმენებში აღინიშნება კავშირი მპჰ გამოხატულებასა  და 
სისტოლური წნევის რეაქციას შორის პიკურ დატვირთვაზე. 
პაციენტებში არტერიული ჰიპერტონიით კი მპჰ გამოხატულებასა და 
დიასტოლური წნევის მატებას შორის; 
3. პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებში ადგილი აქვს პარკუჭთა 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის მნიშვნელოვან გაზრდას, განსხვავებით 
სპორტსმენებისაგან, რომლებსაც ეს მაჩვენებლები აქვთ ისეთივე, 
როგორც ჯანმრთელების საკონტროლო ჯგუფს; მპჰ დროს პარკუჭთა 
რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდა ასოცირებულია არა მპ 
მასასთან, არამედ გულის ფუნქციურ მდგომარეობასთან; 
4. ფიზიკური დატვირთვა პათოლოგიური მპჰ შემთხვევებში იწვევს 
პარკუჭთა რეპოლარიზაციის დისპერსიის გაზრდას, როგორც 
დატვირთვის პიკზე, ასევე აღდგენით პერიოდში; სპორტსმენებში 
დატვირთვის პიკზე რეპოლარიზაციის დისპერსია მცირდება და 
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